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Inflammatory  steroM  from  Sohorlng 


Clinical  worth;  Celestone  provides  greatly  enhanced 
antiallergic  and  anti-inflammatory  effects  with  signifi- 
cantly lower  mg.  dosages.  Discernible  sodium  and  water 
retention  or  excessive  potassium  excretion  have  not 
been  reported  during  therapy  of : 

• pollenosis  (severe  hay  fever)  • bronchial  asthma 

• allergic/inflammatory  • inflammatory  eye 

dermatoses  diseases 

Exceptional  utility:  From  simple  dermatoses  to  life- 
threatening  conditions,  the  unexcelled  anti-inflamma- 
tory effect  of  Celestone  provides  rapid  clinical 
remission  with  average  daily  dosages  ranging  from  2 to 
8 tablets. 


Ease  of  use:  Celestone  has  simple-to-follow  dosage 
schedules  based  on  a single  tablet  strength,  0.6  mg.  Pa- 
tients may  be  switched  easily  from  other  corticosteroids 
to  Celestone  with  proper  dosage  adjustments. 


Safety-speed  factor:  Celestone  is  particularly  valuable 
for  short-term  therapy  of  acute  inflammatory  episodes 
because  inflammation  is  resolved  quickly,  thus  helping 
to  avoid  certain  corticoid  side  effects  such  as: 

• weight  loss  • anorexia 

• sodium  and  water  • vertigo 

retention  • severe  headache 

> potassium  excretion  • muscle  weakness 


Typical  Dosages: 

Celestone  dosages  for  allergic/ inflammatory  disorders 

Condition 

Initial 

Dosage 

Duration 

Maintenance 

Dosage* 

Duration 

bronchial 

asthma 

6 tablets 

until  control 
of  up  to 

7 days 

1 to  4 tablets 

as  required 

pollenosis 

3 to  4 
tablets 

1 day 

decrease  dosage  daily 
by  1 tablet  until 
symptoms  recur,  then 
adjust  to  satisfactory 
level 

usually  10 
to  14  days 

allergic 
or  inflam- 
matory 
dermatoses 

4 to  8 
tablets 

until  control 

reduce  dosage  by 

VS  to  1 tablet  every 

2 or  3 days  to 
satisfactory  level 

as  required 

allergic 
or  inflam- 
matory eye 
disorders 

4 to  8 
tablets 

until  control 
or  up  to 

7 days 

reduce  dosage  by 

1 tablet  daily  to 
satisfactory  level 

as  required 

•After  initial  control  is  established,  dosage  should  be  reduced  gradually  to  a 
maintenance  level. 


Improved  response:  Celestone  also  offers  the  advan- 
tage of  providing  an  opportunity  to  restore  “lost”  or 
diminished  control  in  patients  receiving  other  steroids. 

For  complete  details,,  consult  latest  Schering  literature 
available  from  your  Schering  Representative  or  Medi- 
cal Services  Department,  Schering  Corporation,  Bloom- 
field, New  Jersey. 
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Betamethasone  in  the  Intractable  Asthmatic  Child.  Ibid.  7.  Bedell,  H.:  A New  Systemic  Steroid  in  the  Treatment  of  Allergies  in  Office  Practice.  Ibid. 
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MOST  BACTERIAL  INFECTIONS 

ALBAMYCIN  T offers  the  bactericidal 
depth  of  Albamycin  against  pathogens  causing 
the  majority  of  bacterial  infections  plus  the  added 
breadth  of  tetracycline. 

ALBAMYCIN  T provides  greater  security  through 
extended  antibacterial  coverage,  particularly 
when  cultures  are  not  feasible. 

A wider  measure  of  success  is  assured  by 
ALBAMYCIN  T even  where  staphylococcal  resist- 
ance to  tetracycline  exists. 

Dosage:  usually  2 tablets  every  12  hours;  2 tablets  three  or 
four  times  daily  in  severe  infections. 

Supplied:  125  mg.  Albamycin  (as  novobiocin  calcium)  and 
125  mg.  tetracycline  hydrochloride  per  tablet;  in  bottles  of 
16  tablets. 
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el  irasco  Se  conserva  la  alta  potencia  y la 
dosificación  es  sienifire  exacta 
Ambos  contienen  Terramicina,  el  antibiótico 
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24-horas  de  concentraciones  en  la  sangre 
con  una  soja  tableta 

Adelanto  singular  en  el  tratamiento 
sulfonamídico;  MIDIKEL  ofrece  muchas 
ventajas  sobre  las  antiguas  sulfas. 

(sulfamethoxypyriclazine,  Parke-Davis) 

• Dosis  de  1 tableta  al  día,  preferida  por  pacientes  y médicos 

• Absorción  rápida,  facilita  el  pronto  efecto 

• Concentraciones  altas  y prolongadas,  aseguran  el  dominio  más  efectivo 
de  los  organismos  sensibles  a las  snlfas 

• Muy  eficaz  en  los  desórdenes  en  los  que  se  prescriben  las  sulfas 

• Inocuidad  marcada,  debido  a su  baja  dosis,  gran  solubilidad 
y lenta  excreción  que  reduce  la  posibilidad  de  complicaciones 

Envase:  Frascos  de  12  y 100  tabletas  de  0,5  g 
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Un  paso  hacia  adelante  en  el  tratamiento 
de  una  de  las  peores  calamidades  de  la  humanidad: 


EL  DOLOR 


on  toda  probabilidad,  el  aliviar  el  dolor 
fue  uno  de  los  primeros  objetivos  de  la 
Medicina  primitiva.  No  obstante,  este 
síntoma  sigue  constituyendo  uno  de  los  grandes 
azotes  de  la  humanidad. 

Su  etiología  abarca  múltiples  causas:  psíquicas 
o físicas,  y la  impresión  penosa  experimentada 
puede  ser  de  diversa  índole:  dolores  cólicos, 
excéntricos,  fulgurantes,  gravativos,  imperativos, 
lancinantes,  pungitivos,  tenebrantes,  etc.  Por 
consiguiente,  para  hacer  una  valoración  de  un 
analgésico  desde  el  punto  de  vista  práctico,  con- 
vendrá hacer  una  subdivisión  al  respecto.  Natural- 
mente, el  criterio  a seguir  no  será  el  mismo  en  una 
simple  cefalalgia  que  en  el  dolor  de  cólico  ne- 
frítico o de  cáncer. 

Para  los  fines  prácticos,  las  sensaciones  dolo- 
rosas  pueden  subdividirse  en  tres  grupos: 


1.  Dolor  psicógeno  o físico  leve,  generalmente 
transitorio  y que  no  requiere  la  intervención 
del  médico. 


2.  Dolor  intenso  que  obliga  a inmovilizar  u 
hospitalizar  al  enfermo  y tomar  medidas 
radicales. 

3.  Tipo  de  dolor  intermedio  entre  los  dos 
anteriores,  que  ocasiona  la  más  amplia  inci- 
dencia en  la  práctica  diaria  de  la  Medicina. 

Los  pacientes  de  este  último  grupo  son  los  que 
con  más  frecuencia  requieren  la  presencia  del 
médico  y donde  el  tratamiento  del  dolor  presenta 
varios  problemas.  En  estos  casos  no  sólo  es  ne- 


cesario combatir  el  dolor,  sino  también  procurar 
que  el  paciente  pueda  seguir  sus  actix  idades  habi- 
tuales sin  sentir  molestia  alguna.  Ahora  bien, 
muchas  de  las  drogas  empleadas  actualmente 
contra  el  dolor — analgésicos,  tranquilizantes, 
sedantes,  relajantes  musculares — poseen  ciertas 
propiedades  farmacológicas  que  tienden  a pro- 
ducir sensación  de  embotamiento  y depresión  del 
sistema  nervioso  central. 

De  lo  antedicho  se  desprende  que  la  rapidez 
de  acción,  la  eficacia  y la  ausencia  de  efectos 
indeseables  a dosis  terapéuticas,  en  este  grupo 
intermedio  de  procesos  dolorosos,  constituye 
cjuizá  el  mejor  criterio  para  estimar  la  utilidad  de 
un  analgésico,  pues  lo  que  interesa  combatir  es 
el  dolor  sin  ocasionar  embotamiento  y narcosis. 

Es  en  este  numeroso  grupo  de  procesos  doloro- 
sos en  el  que  la  nueva  droga  Abbolexín  (clorhi- 
drato de  feniramidol)  ha  demostrado  su  gran 
eficacia.  Se  trata  de  un  nuevo  compuesto  Cjuímico 
con  doble  efecto  terapéutico:  analgésico  no  nar- 
cótico y relajante  muscular  efectix  o,  lo  cual 
permite  combatir  los  dos  asjjeclos  del  dolor  si- 
multáneamente. Hasta  ahora  no  existía  ningún 
fármaco  cjue  ejerciese  estos  dos  efectos  al  mismo 
tiempo.  Esta  propiedad  única  amplía  considera- 
blemente sus  indicaciones  para  tratar  el  dolor. 
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CLINICAL  MANIFESTATIONS  OF  SCHISTOSOMIASIS 

MANSONI* 

RAMON  M.  SUAREZ,  M.D. 

Santurce.  P.  R. 

In  February  1904,  during  an  investigation  on  afebrile  dysen 
tery,  González  Martínez  studied  two  young  patients  in  Mayaguez 
whom  he  diagnosed  as  suffering  from  intestinal  schistosomiasis. 
The  stools  of  both  of  these  boys  contained  schistosome  eggs  with 
lateral  spine.  In  April  of  the  same  year  he  reported  his  findings 
to  the  Puerto  Rico  Medical  AssociationL  To  González  Martínez 
be'ongs,  therefore,  the  honor  of  first  studying  intestinal  schisto- 
somiasis in  the  indigenous  population  of  the  Western  Hemisphere. 

González  Martínez  not  only  discovered  and  studied  schisco- 
st-miasis  in  Puerto  Rico,  but  also  indicated  that  he  had  on  cir- 
cumstantial  evidence  suspected  the  snail  Planorbis  guadeloupen- 
sis  (now  known  as  Australorbis  glabratus)  as  the  intermediate 
host. 

In  1907  Sambon  named  the  schistosome,  which  had  lateral- 
spined  eggs  that  were  passed  only  in  the  feces.  Schistosoma  man- 
soni,  in  honor  of  Sir  Patrick  Manson.  Soon  afterwards,  it  was 
definitely  proven  that  this  schistosome  belonged  to  a distinct 
species. 

Three  species  of  pathogenic  schistosome  had  been  described, 
the  S.  hematobium  or  vesical,  the  S.  mansoni  or  intestinal,  another 
type  of  intestinal  schistosomiasis,  the  S.  Japonicum,  and  more  re- 
cently (1934)  a probable  new  species  known  as  S.  intercalatum. 

Here  in  Puerto  Rico  and  probably  in  the  entire  West  Indies 
as  well  as  in  South  America,  schistosomiasis  appears  to  be  due  ex- 
clusively to  S.  Mansoni. 

Invest  at  ion 

When  a person  wades  or  bathes  for  the  first  time  in  infested 
waters  of  lakes  or  slow  moving  rivers  or  streams,  he  develops  a 
dermatitis  produced  by  the  penetration  of  the  cercariae.  The  itch- 


* Lecture  f^iven  at  the  University  of  Minnesotta  iMedical  School  on  May  5.  1961 
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ing  lasts  for  1 or  2 days  and  all  traces  of  dermatitis  disappear 
within  a few  days. 

Prodromal  Stage 

Depending  upon  the  intensity  of  the  infection  and  upon  cer- 
tain poorly  known  immunological  processes,  the  person  may  for- 
get all  about  it  and  lead  an  apparently  asymptomatic  course  for 
the  rest  of  his  life,  however,  he  may  manifest  the  prodromal  symp- 
toms first  described  by  Pons^  in  1937.  These  symptoms  consist  of 
anorexia,  nausea,  vomiting,  slight  abdominal  pain,  mild  diarrhea, 
fatigability,  and  malaise. 

Acute  Toxemic  Stage 

Af 'er  a period  of  incubation  that  varies  between  three  to  eight 
weeks  according  to  Pons,  which  is  about  the  time  when  the  worms 
have  matured,  migrated  into  the  mesenteric  veins,  and  begun  to 
deposit  their  eggs,  there  is  a sudden  onset  of  fever  usually  accom- 
panied by  a dry  cough,  urticaria,  variable  gastrointestinal  symp- 
toms, a tender  enlarged  liver,  and  a palpable  spleen.  There  is 
usually  moderate  leucocytosis  with  a marked  eosinophilia.  X-rays 
films  of  the  lungs  often  show  patchy  areas  of  bronchopneumonia 
as  evidence  of  the  migration  of  the  worms  through  the  lungs. 

This  febrile  stage  lasts  for  about  two  or  three  weeks  but  may 
be  shortened  by  the  administration  of  Fuadin,  tartar  emetic,  or 
other  salts  of  antimonium. 

Again  another  symptom-free  period  ensues.  Some  infected 
persons  will  probably  never  show  any  further  signs  of  the  disease, 
but  others  will  develop  intestinal  symptoms  that  vary  between 
mild  discomfort  and  diarrhea  to  a clear-cut  picture  of  dysentery 
alternating  with  constipation. 

Throughout  the  entire  illness  signs  and  symptoms  of  colitis 
remain  as  the  most  prominent  feature  or  complaint. 

Chronic  Stage 

The  chronic  stage  of  Schistosomiasis  mansoni  has  been  divided 
into  tv/o  ypes:  the  intestinal  and  the  hepatosp’enic.  We  would  add 
another  type,  the  cardiopulmonary.  They  are  the  three  phases  of 
the  same  pathologic  process.  The  differences  are  simply  those  of 
timing  and  of  degree,  rather  than  of  kind. 


Intestinal  Symptoms 

Pons  in  Puerto  Rico,  1937,  found  that  initial  egg  extrusion 
into  the  intestinal  canal  occurs  from  37  to  44  days  after  exposure 
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to  infection.  The  ova  of  the  parasites  deposited  in  the  submucosa 
cf  the  colon,  sigmoid,  and  rectum  frequently  give  rise  to  colitis 
six  to  eight  weeks  after  infection.  During  this  period  there  is  ab- 
dominal pain  often,  frequent  stools  containing  blood  and  mucus 
and  also  lateral  spined  eggs  in  the  feces.  In  long  standing  cases, 
polypoid  growths  may  be  felt  inside  the  sphincter  ani  or  may  be 
found  in  any  portion  of  the  colon  as  high  as  the  sigmoid  flexure 
but  the  small  intestine  is  rarely,  if  ever,  affected  except  in  its  low- 
er part.  Tenderness  over  the  cecum  is  frequently  observed. 

Deposition  of  ova  of  the  parasite  in  the  appendix  may  occur 
and  produce  symptoms  of  subacute  appendicitis.  Koppisch'^  report- 
ed the  case  of  colloid  adenocarcinoma  developing  in  the  cecum  of 
a 16-year  old  boy  with  a severe  schistosoma^,  infection. 

The  fundamental  histopathologic  unit  of  the  disease  is  the 
pseudotubercle,  developing  about  the  ova.  The  development  of  pseu- 
dotubercles, according  to  Koppisch,  is  traced  from  the  early  stage 
of  eosinophilic  and  polymorphonuclear  response  through  that  of 
an  epithelioid  cell  nodule  to  the  final  healed  fibrous  body.  There 
are,  in  addition,  chronic  inflammatory  changes  leading  ultimately 
to  fibrosis,  especially  in  the  colon  and  liver. 

Hepalosplenic  Type 

From  the  beginning,  the  disease  is  primarily  hepatic  and 
colonic.  Pathologic  changes  are  instigated  mainly  by  the  deposi- 
tion of  ova  in  the  tissues;  in  the  colon  this  leads  to  colitis  and  in 
the  liver,  to  cirrhosis,  which  is  characteristically  periportal  in  dis- 
tribution. Splenomegaly  develops  in  part,  at  least,  secondary  to 
portal  obstruction. 

After  the  initial  or  single  massive  infestation  or  after  numer- 
ous exposures  to  the  cercariae,  the  patient  may  remain  symptom- 
less for  months  or  years  or  he  may  complain  of  gastrointestinal 
discomfort,  of  an  occasional  bout  of  diarrhea,  or  may  be  subject 
lo  dysentery  alternating  with  constipation.  He  may  consult  the 
physician  either  because  of  his  digestive  disturbances  or  becausi 
his  abdomen  has  enlarged  and  he  feels  weak,  anorectic,  and  tired. 
An  enlarged  spleen  and  an  enlarged  left  lobe  of  the  liver  are  found 
(ill  physical  examination.  For  months  and  years  the  entire  liver 
and  the  spleen  increase  in  size.  The  spleen  may  remain  moderate'y 
enlarged  for  the  rest  of  the  patient’s  life  or  it  may,  in  the  course  of 
years,  attain  enormous  size.  We  have  seen  it  fill  almost  the  entire 
large  and  distended  abdominal  cavity.  On  the  other  hand,  the  liver 
cnilarges  for  several  years  and  then  tends  to  become  gradually 
smaller  as  the  fibrotic  changes  progress;  in  the  later  stages,  it 
may  recede  beneath  the  costal  border. 
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The  anatomical  picture  of  the  schistosomal  cirrhosis  is  dif- 
ferent from  all  other  known  types  of  cirrhosis  of  the  liver.  It  is 
a special  type  described  by  Symmers  as  “white  clay  pipesterm  cir- 
rhosis’’ (1904)  and  as  “coarse  periportal  fibrosis”  by  Hashem 
(1947).  It  consists  of  inflammation  of  the  intrahepatic  portal 
radicles;  granulomas,  intrahepatic  thrombophlebitis,  and  peri- 
portal fibrosis.  As  a rule,  the  inflammation  does  not  invade  the  lo- 
liule  and  there  is  no  hepatocellular  necrosis. 

The  granulomatous  lesions  in  the  liver  appear  m^orphologically 
identical  to  those  of  sarcoidosis,  brucellosis,  tuberculosis,  mycotic 
infections,  etc.,  but  they  usually  contain  an  ovum  or  its  calcified 
chitinous  remnant-^  in  its  center. 

In  a study  of  21  cases  of  hepatosplenic  Schistosomiasis,  Bo- 
giiolo^  reported  18  patients  showing  the  clay-pipestem  cirrhosis 
described  by  Symmers : two  of  the  “coarse  periportal  fibrosis” 
described  by  Hashem  and  one  “flint  liver”  similar  to  that  of  con- 
genital luetic  interstitial  hepatitis.  Bogliolo  claims  that  the  ana- 
tomical picture  of  clay-pipestem  cirrhosis  may  be  diagnosed  by 
simple  macroscopic  examination. 

In  a series  of  2,039  autopsies  performed  at  the  Department 
of  Pathology  of  the  School  of  Tropical  Medicine  of  Puerto  Rico. 
Schistosomiasis  mansoni  was  found  in  289  (14.2*70-  There  were 
211  (76%)  men  and  68  (24%)  women.  The  highest  incidence  oc- 
curred in  the  age  group  between  20  and  29  years. 

An  analysis  of  these  289  cases  revealed  some  interesting  fact^ 
In  223  cases  (77%  ) there  was  no  hepatic  insufficiency  and  no 
portal  hypertension,  athough  bilharzial  lesions  such  as  pseudo- 
tubercles, periportal  fibrosis,  round  cell  infiltration  of  portal 
spaces,  etc.  were  present.  In  16  cases  (5.5%)  there  were  both 
hepatic  insufficiency  and  portal  hypertension.  In  20  (7  % ) there 
was  portal  hypertension  but  no  hepatic  insufficiency,  yet  hepatic 
insufficiency  in  the  absence  of  portal  hypertension  was  not  ob- 
served. 

There  were  16  cases  (5.5%)  in  which  no  hepatic  evidences  of 
Schistosomiasis  could  be  detected,  but  the  bilharzial  lesions  were 
found  in  other  organs  such  as  the  colon  and  lungs. 

Other  conditions  affecting  the  liver  such  as  Hodgkin’s 
disease,  biliary  and  Laennec  cirrhosis,  and  metas  atic  tumors  etc. 
accounted  for  14  cases  (5%). 

Patients  showing  the  hepatosplenic  type  of  disease  rarely 
develop  jaundice;  rarely  die  in  hepatic  failure  but  often  die  of 
hematemesis  due  to  ruptured  esophageal  or  gastric  varices,  while 
patients  with  portal  cirrhosis  may  go  readily  into  coma  following 
hemorrhage.  Those  with  schistosomal  cirrhosis  can  withstand  re- 
iieated  hematemesis  with  impunity.  One  patient  who  withstood 
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ihirty-three  episodes  of  repeated  bleeding  was  reported  by  Garcia- 
Palmieri  and  Marcial-Rojas^^  in  1959. 

The  clinical  picture  in  many  of  these  cases  showing  anemia 
and  leucopenia  is  indistinguishable  from  splenic  anemia  or  Banti’s 
disease. 

The  treatment  of  choice  for  bleeding  esophageal  varices  due 
to  portal  hypertension  is  probably  shunt  surgery,  especially  porto- 
caval  anastomosis.  Garcia-Palmieri,  Raffucci,  Diaz-Bonnet,  and 
Bernal-Rosa%  from  the  University  of  Puerto  Rico  School  of  Medi- 
cine, reported  successful  venous  shunt  surgery  in  38  of  40  patients. 
They  considered  the  possibility  of  an  aggravation  of  pre-existing 
pulmonary  lesions  due  to  the  opening  of  a large  direct  passage 
for  parasitic  ova  from  the  intestine  to  the  lungs.  The  risk,  they 
say,  must  be  weighed  against  the  more  immediate  danger  that  the 
unoperated  patient  may  die  of  exsanguination  due  to  bleeding  eso- 
phageal varices. 

Rodriguez,  Fernández,  Durán,  and  Garcia-Moliner'^,  from  the 
Ponce  District  Hospital  in  Puerto  Rico,  will  speak  on  May  9,  at 
the  Annual  Session  of  the  American  College  of  Physicians  to  be 
held  in  Bal  Harbour,  Miami  Beach,  Forida,  on  the  disappointing 
pulmonary  complications  and  heart  failure  following  the  porto- 
caval  shunts  in  some  cases  of  cardiopulmonary  Schistosomiasis. 

Pulmonary  Schistosomiasis 

In  the  early  stages  of  Schistosomiasis  mansoni,  the  signs  of 
bronchitis!*'  Qf  bronchopneumonia  occur  when  the  pulmonary 
tissue  is  invaded  by  the  cercariae  on  their  way  to  the  mesenteric 
circularon.  In  later  stages  the  anastomosis  between  the  mesenteric 
portal  veins  and  the  vena  cava  become  enlarged  and  permit  eggs, 
even  worms,  to  be  carried  to  the  lungs.  In  cases  of  massive  single 
infections  or  repeated  severe  reinfections,  extensive  pulmonary 
fibrosis  and  chronic  cor  pulmonale  may  be  seen.  The  chronic  cor 
pulmonale  and  right  sided  heart  failure  may  be  explained  in  some 
cases  by  the  presence,  in  the  lungs,  of  numerous  arteriovenous 
communications  and  right  to  left  shunts  in  angiomatoid  forma 
tions  of  bilharzial  origin. 

The  pathogenesis  of  this  form  of  pulmonary  Schistosomiasis 
has  been  well  described  by  Farid  and  collaborators^!.  The  Schisto- 
soma mansoni  ova,  but  rarely  the  worms,  reach  the  pulmonary  cir- 
culation from  the  intestine  via  the  internal  iliac  veins  and  the 
portocaval  anastomosis.  The  ova,  as  emboli,  obstruct  the  pulmonary 
arterioles  and  initiate  a tissue  reaction  outside  the  arteriolar  wall 
which  results  in  formation  of  a granuloma.  The  vascular  'esions 
result  from  passage  of  ova  through  the  arteriolar  walls  wilh  re- 
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sultant  inflammation  and  necrosis.  Resolution  and  healing  of  this 
inflammatory  process  lead  to  narrowing,  thickening,  and  partial 
or  complete  occlusion  of  the  arteriole.  Later,  angiomatoids  may 
develop  from  canalization  of  the  fibrous  tissue  obstructing  the 
vessel.  When  such  vascular  lesions  become  widespread,  a diffuse 
endarteritis  obliterans  results.  A definite  restriction  in  the  capa- 
city of  the  pulmonary  vascular  bed  occurs  and  consequent. y Ihe 
pulmonary  pressure  rises.  The  pulmonary  artery  dilates  and  may 
reach  aneurysmal  size.  The  right  ventricle  of  the  heart  may  fai 
?fter  dilatation  and  hypertrophy.  Secondary  superimposed  arte- 
riosclerotic changes  in  the  wall  of  the  pulmonary  artery  may  en- 
sue. The  parenchymatous  lesions  are  the  extravascular  granulo- 
mas. 

The  pulmonary  function  tests  on  the  15  cases  reported  by 
Farid  et  al  demonstrated  three  main  clinical  types  of  ventilatory 
insufficiency.  Obstructive  ventilatory  insufficiency  was  noted. 
These  patients  had  a decreased  maximal  breathing  capacity,  a 
normal  total  vital  capacity,  but  a retarded  timed  vital  capacity. 
The  residual  volume  was  increased  and  the  ratio  of  residual  volume 
to  total  lung  capacity  x 100  varied  between  35  and  38%.  In  three 
other  patients,  pulmonary  function  tests  demonstrated  a restrictive 
type  of  ventilatory  insufficiency,  characterized  by  a reduction  in 
the  total  lung  capacity  with  a decreased  total  vital  capacity  and  a 
normal  timed  vital  capacity.  The  maximal  breaching  capacity  was 
normal,  and  the  ratio  of  residual  volume  to  total  lung  capacity  x 
100  was  below  25%. 

In  four  patients,  combined  obstructive  and  restrictive  ventila- 
tory insufficiency  was  demonstrated,  the  pulmonary  function  tes!:, 
being  characterized  by  a decreased  maximal  breathing  capacity 
and  a reduction  of  the  total  vital  capacity  and  timed  vital  capacity. 
Residual  volume  was  slightly  increased,  and  the  ratio  of  residua! 
\olume  to  total  lung  capacity  x 100  varied  between  26  and  58%. 
In  two  patients  (he  only  pulmonary  function  defects  were  a de- 
layed timed  vital  capacity.  The  pulmonary  function  tests  were 
normal  in  one  patient. 

The  pronounced  enlargement  of  the  pulmonary  artery,  the  loud 
systo  le  murmur,  and  the  palpable  thrill  over  the  third  intercostal 
space  at  the  left  parasternal  line,  present  in  some  cases  of  pulmo- 
1 ary  Schistosomiasis,  suggest  interatrial  septal  defect  or  conge- 
nital pulmonary  stenosis.  When  cyanosis  and  clubbing  of  the  fin- 
gers are  also  evident,  a mistaken  diagnosis  of  Tetralogy  of  Fallot 
may  be  considered.  Typical  cases  of  the  so-called  black  cardiacs, 
or  Ayerza’s  syndrome,  due  to  pulmonary  Schistosomiasis  have  of- 
ten been  described.  Cardiac  catheterization  may  be  necessary  to 
establish  the  diagnosis. 
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SERUM  PROTEINS : Dr.  Eli  S.  Ramirez,*  of  the  San  Patri- 
cio Veterans  Hospital  in  Puerto  Rico,  gave  us  the  following  sum- 
mary of  their  recent  studies: 

The  serum  proteins  of  67  patien  s with  chronic  Schistosomiasis 
and  37  controls  were  studied  by  paper  electrophoresis.  Compared 
to  the  controls,  slight  but  significant  changes,  consisting  of  de- 
crease of  serum  albumin  and  increase  of  gamma  globulin,  were 
found  in  the  infected  group.  The  changes  were  more  pronounced 
in  patients  with  hepatosplenomegaly  as  compared  to  those  with- 
out hepatosplenomegaly,  but  the  differences  were  not  significant. 
ISio  significant  impairment  was  determined  by  the  bromsulfaleir 
retention  test.  The  protein  abnormalities  had  no  relation  with 
previous  treatment  with  antimonial  agents.  The  changes  were 
significantly  more  pronounced  in  patients  who  had  an  abnorma’ 
cephalin  flocculation  test  than  in  those  whose  cephalin  flocculation 
test  was  normal.  The  gamma  globulin  was  significantly  higher  in 
those  sera  that  produced  a large  amount  of  precipitate  (2  to 
4 4- ) in  the  circumoval  precipitation  test  as  compared  to  those 
sera  that  produced  either  a small  amount  of  precipitate  (0  to  1 -f ) 
or  none.  However,  no  correlation  between  the  circumoval  precipi- 
tation test  and  the  cephalin  flocculation  test  was  found. 

These  findings  indicate  that  decrease  of  serum  albumin  and 
increase  of  serum  gamma  globulin  represent  a protein  response 
by  the  human  host  to  chronic  infection  with  Schistosoma  mansoyii. 
In  view  of  the  known  hepatic  involvement  which  occurs  in  this 
disease,  it  would  seem  reasonable  to  suspect  that  the  protein 
changes  result  from  this  involvement.  However,  in  the  present 
study  they  could  not  be  correlated  at  an  acceptable  level  of  confi- 
dence. either  with  abnormal  bromsulfalein  retention  or  with  hepato- 
splenomegaly. 

The  evidence  presented  supports  the  view  that  these  changes 
are  due,  substantially,  to  an  immunologic  mechanism.  Thus  mechan- 
ism probably  produces  a group  of  antibodies,  one  of  which  is  the 
circumoval  precipitin. 

Conclusions : 

We  all  agree,  I believe,  that  Schistosomiasis  mansoni  is  a fasci- 
nating parasitic  disease  and  that  it  should  interest  all  specialties 
and  disciplines  of  medicine. 

The  dermatologist  will  be  interested  in  the  initial  pruritus  and 
dermatitis;  the  internist  in  the  acute  febrile  phase  of  the  disease 
which  might  be  confused  with  typhoid  fever,  upper  respiratory 
infections,  Loef tier’s  syndrome,  etc.  To  the  gastroenterologist,  the 
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iBÍection  will  offer  acute  and  chronic  colitis,  hepatitis,  cirrhosis 
of  the  liver,  rectal  and  colonic  polypi,  etc.  The  hematologist  will 
have  a chance  to  study  a type  of  splenic  anemia  or  Banti’s  disease  of 
known  etiology.  The  chest  physician  will  see 'a  new  type  of  venti- 
latory insufficiency  that  may  suggest  Hamman  Rich’s  syndrome. 
The  cardiologist  will  find  new  forms  of  chronic  cor  pulmonale  due 
to  pulmonary  fibrosis  or  to  arteriovenous  communications  and 
will  have  to  rule  out  rheumatic  and  congenital  heart  lesions.  Al- 
though rare,  the  man  interested  in  malignant  diseases  will  have  a 
chance  to  see  a case  of  hepatoma  or  of  cancer  of  the  colon  in  an 
adolescent.  The  neurologist  might  see  a case  of  paralysis  due  to 
deposition  of  eggs  in  the  spinal  cord,  and  the  surgeon  will  occa- 
sionally see  a case  of  subacute  appendicitis  due  to  local  inflam- 
matory reactions  provoked  by  the  Schistosome,  with  ample  oppor- 
tunity to  try  splenoportography  and  the  various  shunt  operations 
in  the  treatment  of  splenomegaly,  portal  hypertension,  and  bleed- 
ing esophageal  and  gastric  varices.  Finally,  Schistosomiasis  pro- 
vides a field  only  superficially  explored  for  study  and  research  in 
biochemistry  and  in  immunology. 

Schistosomiasis  mansoni  may  be  included,  therefore,  in  the 
newly  coined  terminology  of  “multiple  system  disease.” 
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FAMILIAL  LYMPHOMA;  REVIEW  OF  THE  LITERATURE 
AND  REPORT  OF  TWO  BROTHERS  WITH  LYMPHOSARCOMA" 

NORMAN  MALDONADO,  M.D. 

MAXIMO  LEVIN,  M.D, 

The  iami  ial  concentration  of  any  d.sease  can  occur  as  the  re- 
sult of  genetic  and  environmental  fac  ors.  The  rarity  of  familia' 
lymphoma,  especially  lymphosarcoma,  made  us  present  this  report. 
Two  brothers  within  a period  of  3 years  were  admitted  to  the 
IJniversily  Hospital  with  similar  complaints  and  with  mediastinal 
lymphadencpathy.  Both  patients  had  proven  'ymphosarcoma  at 
autopsy. 

CASE  1 : J.  P.,  a 22  year  old  white  male.  Vvas  admitted  to  the 
hospital  on  September  10,  1957,  complaining  of  dyspnea,  non- 
productive cough  and  swelling  of  face  and  the  upper  part  of  the 
body  for  one  month.  His  past  medical  history  was  noncontributo- 
ry. Physical  examination  revealed  swelling  of  the  chest,  neck,  face 
and  upper  extremities  and  axillary  lymphadenopathy.  The  vital 
signs  were  normal  except  for  tachypnea.  The  laboratory  showed: 
Hgb..  12.5  gm. ; W.B.C.,  7,500  with  61  poiymorphonuclears,  22 
lymphocytes,  3 slabs,  and  2 monocytes ; the  sed.  i'ate  was  32 
mn  hr. ; the  V.D.R.L.  was  negative ; scrum  albumin  3.3  gm.  and 
globulin  3.7  gm.  The  chest  x-ray  (fig.  1)  showed  moderate  hilar 
and  mediastinal  adenopathy  with  clear  lung  fields  and  normal 
cardiac  configuration.  The  EKG  revealed  low  voltage  and  inverted 
T waves  in  Ll  and  AVR  which  was  read  as  compasible  with  peri- 
carditis. Biopsies  of  axillary  and  scalene  nodes  were  nondiagnostic. 
The  bone  marrow  showed  some  immaturity  of  the  lymphocytic 
series  suggestive  of  a lymphoma.  In  view  of  the  above,  a diagnostic 
and  therapeutic  trial  with  radiation  to  the  mediastinum  was  per- 
formed by  giving  1152  roentgens  on  October  3.  Decrease  in  the 
size  of  the  mediastinal  mass  resulted.  On  October  17  the  patient 
was  discharged  improved  to  be  followed  in  the  OPD  clinic. 

On  May  23,  1958,  he  was  readmitted  to  the  hospital  because 
of  anorexia,  30  pounds  weight  loss,  weakness,  epigastric  pain, 
nausea,  vomiting,  tarry  stools,  dyspnea,  orthopnea,  leg  edema  and 
back  pain.  Physical  examination  revealed  an  undernourished,  pale 
chronica’ ly  and  acutely  ill  male.  The  chest  showed  superficial  col- 
lateral circulation.  Ascites  was  present  and  hard  nodular  tender 
masses  were  felt  in  both  flanks  and  in  the  epigastrium.  The  hemo- 
globin was  10.8  gm. ; W.B.C.,  5,800  with  normal  differential; 
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F^IG.  1.  Chest  roentgenogram  showing  moderate  hilar  adenopathy  (case  1>. 

stools  were  positive  for  occult  blood,  Trichuris  and  Necator.  The 
urine  showed  traces  of  albumin,  3—6  W.B.C.,  and  uric  acid  crys- 
tals. The  chest  x-ray  showed  a large  mediastinal  mass.  In  spite 
of  receiving  chlorambucil  he  continued  to  deteriorate  and  required 
narcotics  for  pain.  On  June  14  a left  midlug  pneumonic  process 
and  pleural  effusion  were  diagnosed  by  chest  x — ray.  A thora- 
centesis yielded  200  ml.  of  straw  colored  fiuid.  He  expired  on  June 
30,  1958. 

Autopsy  revealed  generalized  pallor,  distention  of  the  left 
hemithorax,  abdominal  collateral  circulation,  ascites,  hematomas 
ef  extremities,  and  left  cervical  adenopathy.  Bilateral  neoplastic 
involvement  of  the  pulmonary  hilus  with  superior  vena  caval  com- 
pression by  the  tumor  and  involvement  of  the  pericardium,  heart, 
left  adrenal,  kidney,  diaphragm,  ribs,  and  liver  was  found.  The 
microscopic  diagnosis  was  lymphosarcoma  of  the  lymphocytic 
type.  (Fig.  2) 

CASE  2:  J.  L.  P..  a 15  year  old  white  boy  (brother  of  case  1) 
was  admitted  to  the  University  Hospital  on  March  14,  1961,  com- 
plaining of  cough,  fever,  dyspnea,  orthopnea,  chest  pain  and 
generalized  weakness  of  two  weeks  duration.  He  had  been  treated 
with  antibiotics  and  expectorants  at  the  local  health  center  with- 
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FIG.  2.  Section  of  the  tumor  showing  small  lymphocytic  cells  (case  1). 

c-Uc  avail.  During  the  ast  year  he  had  had  easy  iatigability,  night 
sweats,  intermittent  fever,  and  progressive  dyspenea  on  exertion. 
He  had  suffered  no  major  illnesses  prior  to  this.  The  family  histo- 
ry revealed  that  his  parents  were  first  cousins.  The  paternal 
grandfather,  the  paternal  grandmother,  three  aunts,  and  four 
cousins  died  of  tuberculosis.  One  sibling  died  of  a congenital  heart 
disease  and  another  of  gastroenteritis.  Four  other  brothers  were 
living  and  well. 

On  physical  examination  he  was  found  to  be  underdeveloped 
and  undernourished  in  acute  respiratory  distress  with  cyanosis. 
Respiration  was  60  min.;  temperature.  39.6  C.;  blood  pressure. 
130/74;  pulse,  130/min.  His  head  was  prominent  in  relation  to  his 
body.  The  neck  showed  small  nodes  and  the  trachea  deviated  to 
the  right.  The  trunk  was  short  with  bulging  of  the  anterior  chest 
wall  mostly  on  the  right.  There  was  a massive  pleural  effusion  on 
the  left.  The  heart  showed  tachycardia  and  the  abdomen  was 
normal.  The  chest  x-ray  showed  the  left  pleural  effusion  with  some 
fluid  in  the  right  base.  After  a thoracentesis  which  yielded  a liter 
of  bloody  fluid,  the  patient  improved.  A repeat  chest  film  showed 
an  enlargement  of  the  mediastirum  in  the  anterior  portion  com- 
patible with  a lymphoma  (Fig.  3). 
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F:G.  3.  Chest  roentgenogram  showing  a large  mediastinal  mass  (case  2). 

The  laboratory  showed:  Hgb.,  16  gm. ; W.B.C.,  15,000  with  77 
polys,  7 lymphocytes,  9 monocytes,  1 stab  and  1 eosinophil;  B.U.N., 
14.8;  F.B.S.,  107;  serum  albumin  4.3  gm.  and  globulin  2.3  gm. ; 
uric  acid,  3.5;  platelets,  436,000;  throat  culture  grew  hemolytic 
streptococci ; blood  cultures  were  negative.  Serum  lactic  acid  dehy- 
drogenase was  over  2000  units.  The  pleural  fluid  had  a total  pro- 
tein of  3.32  gm.  and  a lactic  acid  dehydrogenase  of  345  units.  The 
smear  showed  727c  normal  lymphocytes/ cu.m. m.  Smears  and  cul- 
ture for  bacteria  and  tubercle  bacilli  were  negative.  The  cell  block 
was  suggestive  of  either  lymphoma  or  leukemia.  The  bone  mar- 
row was  infiltrated  with  immature  cells  of  the  lymphocytic  series 
and  it  was  the  hematologist’s  impression  that  this  was  a lympho- 
blastic lymphosarcoma  which  had  evolved  into  a leukemic  phase 
with  no  peripheral  manifestations. 

The  patient  was  started  on  prednisone  (100  mg.  daily),  6- 
mercaptopurine  (ICO  mg.  daily),  penicillin  and  antifebrile  mea- 
sures. He  improved  rapidly  and  was  afebrile  by  the  fourth  day. 
X-ray  of  the  long  bones  was  negative  and  barium  swaHov/  con- 
firmed the  anterior  location  of  the  mass.  When  discharged  after 
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four  weeks  of  hospitalization,  he  still  had  a large  mediastinal  mass 
which  smaller  than  on  admission.  He  was  to  continue  taking  40 
mg.  of  meticorten  and  50  mg.  6-mercaptopurine  every  other  day. 

Readmission  occurred  within  two  weeks  because  of  massive 
left  pleural  effusion.  He  also  presented  a moon  face,  acne  and  an 
enlarged  liver,  palpable  5 cm.  below  the  costal  margin.  Hgb.  was 
15.1  gm.  and  W.B.C.,  17,300.  The  F.B.S.  ranged  from  45  to  200 
mg  %.  Thoracentesis  was  performed.  Patient  was  discharged  to 
continue  taking  steroids.  Fiuid  reaccumulated.  On  May  16,  1300 
ml.  of  straw  colored  fluid  was  removed  in  the  clinic.  In  three  days 
he  was  readmitted  with  chest  pain  and  recurrence  of  effusion. 
Thoracentesis  was  performed  and  mechlorethamine  hydrochloride 
therapy  initiated  with  consequent  improvement  of  dyspnea  and 
pain.  Chest  x-ray  showed  a huge  mediastinal  mass  extending  about 
half  way  into  the  left  hemithorax. 

The  patient  continued  doing  poorly  and  with  marked  respi- 
ratory distress.  He  expired  on  July  3,  1961. 

At  autopsy  he  was  found  to  be  pa’e  with  scattered  petechiae 
in  the  skin  and  a prominent  anterior  chest.  A left  hemothorax  and 
hydropericardium  were  present.  A large  mediastinal  tumor  mass 
was  found  compressing  the  heart,  bronchi  and  major  blood  ves- 
sels. Its  sectioned  surface  resembled  fish  flesh  with  scattered  areas 
of  hemorrhage  (Fig.  4).  Microscopic  examination  showed  a mono- 


FIG.  4.  Specimen  of  mediastinal  lymjihosai  coma  and  relationship  to  lieaid. 
lungs  and  major  blood  vessels  (case  2), 
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FiG.  5.  Section  of  the  tumor  formed  by  smail  lymphocyus  (case  2). 


tonous  infiltration  wi'h  lymphocytes  in  the  meidiastinal  tumor,  the 
pleura,  pericardium,  liver,  spleen  and  'ymph  nodes  (Fig.  5).  In 
the  latter,  areas  of  necrosis  were  present.  The  final  diagnosis  wa.. 
’ymphosarcoma  of  the  lymphocytic  type. 

DISCUSSION 

The  lymphomas  account  for  nearly  20.000  or  roughly  of 
al’i  cancer  deaths  each  year  in  the  United  States^  - -.  Reports  in  the 
literature  of  familial  concentration  have  not  been  many.  Among 
the  three  different  types  of  lymphomas,  the  leukemias  are  the  ones 
most  frequently  reported  as  familial  disease;  next  is  Hodgkin’s 
disease;  and  last  is  lymphosarcoma.  It  should  be  noted  that  the 
morbidity  and  mortality  of  leukemia  is  three  times  that  of  Hodg- 
kin’s disease  and  twice  that  of  lymphosarcoma.^ 

The  Leukemias : In  1861  B'ermer^  published  the  first  case  of 
familial  leukemia  which,  as  with  many  other  reports,  upon  further 
study  was  found  not  to  be  authentic.  McGarvan4  in  1922  published 
the  first  proven  case  of  familial  leukemia.  Since  then,  close  to  120 
publications  of  familial  leukemia  have  been  made.  In  1947  Vide- 
baek'^  produced  the  first  excellent  review  of  all  the  reported  cases. 
He  did  not  accept  doubtful  cases,  incomplete  reports,  or  misdiag- 
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nosed  cases,  which  left  only  26  authentic  cases.  To  this  he  added 
eleven  of  his  own  observations  for  a lotai  oi  37  cases  in  82  leuke- 
mia subjects. 

In  1957  Carter®  reported  a case  and  mentioned  other  e even 
unquestionable  reports  published  after  Videbaek’s  review.  A year 
hriter  in  1958  Bowie"  reported  another  case  and  reviewed  three 
other  familial  reports.  To  these  one  can  add  seven  cases  reporten 
lecently  in  the  European  literature*  and  three  cases  found  al 
Memorial  Center,  New  York'^.  The  above  gives  a total  of  63  proven 
cases  of  leukemia  among  120  reports. 

Heredity  has  been  postulated  as  the  explanation  of  familia 
leukemia  by  some,  but  strongly  denied  by  o:hers.  Ardasknikov'’ 
was  among  the  first  to  postulate  that  heredity  plays  a role  in 
the  etiology  of  leukemia.  He  thought  that  leukemia  was  transmit 
ted  by  a conditionally  dominant  gene  with  lovj  penetrance.  Vids- 
baek'"  reported  17  familia’  cases  of  leukemia  among  209  patients 
for  an  incidence  of  8.1^7.  In  his  con  rol  group  of  200  healthy  in- 
dividuals only  one  case  was  found.  The  higher  incidents  of  cancel 
found  by  him  among  patients  with  leukemia  was  postulated  as  sup 
port  for  the  theory  that  leukemia  was  a neop'astic  disease.  Vide- 
l;aek  concluded  from  his  study  that  leukemia  was  a hereditary  d^l 
sease  transmitted  by  irregular  dominance. 

The  above  study  has  been  criticized  by  many  investigators 
ajid  evidence  against  ils  conclusion  has  been  presented.  Bush-'- 
proved  that  the  control  group  was  not  adequate  and  felt  the  figure- 
do  not  support  hereditary  predisposition  in  leukemia.  Steinberg^’ 
in  a study  of  249  children  with  acute  leukemia  found  only  four 
relatives  who  had  died  of  leukemia.  He  cone  Tided,  af  er  using 
Bush’s  statistical  work,  that  there  is  no  incrorse  in  the  frequency 
of  leukemia  among  relatives  of  patients  with  acute  leid'smia. 
Against  Videbaek’s  postulaies  one  can  also  use  Guasch’s^-  in- 
quiries to  hematologists  all  over  the  world  in  which  only  39  cases 
of  familial  leukem’a  were  found  among  8,586  patien'i's,  giving  an 
incidence  of  one  in  220.  Morganti  and  Cresseri^®  found  ro  in- 
creased incidence  of  leukemia  in  the  families  of  476  'eukemi.a  pa- 
tients. Hov/ever.  they  found  an  increased  incidence  of  cancer 
among  families  of  patients  with  chronic  lymphocytic  leukemia  and 
1\  mphosarcoma. 

In  1957  Krivib^  came  across  five  cases  of  mongolism  with 
leukemia.  He  thought  this  was  beyond  coincidence  and  u 'derwent 
a nation-wide  study  of  these  :wo  conditions.  He  found  34  such 
cases  belween  1952  and  1955  which  statistically  was  an  i’^'Tdence 
three  times  more  than  expected  and  suspected  one  abnormal  gene- 


* P'oiiud  ill  medical  index  but  oidgiiial  articles  were  not  available. 
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ilc  factor  as  possibly  responsible  for  the  two  different  conditions. 
The  possibility  of  endogenous  or  exogenous  factors  as  viral  infec- 
tions during  the  6th  to  9th  week  of  gestation  affecting  the  genes 
has  also  been  postulated. 

Twins  are  valuable  both  in  genetic  studies  and  in  epidemio- 
logic studies  of  familial  diseases.  However,  in  leukemia,  as  in  can- 
cer in  general,  varying  results  have  been  produced  by  the  study 
of  twins.  The  fact  that  chance  can  operate  in  twins  cannot  be  for- 
gotten. The  first  report  of  leukemia  in  twins  was  made  by  Dame  • 
shek^-’  in  1929,  who  reported  two  identical  twins,  age  56,  with 
chronic  lymphocytic  leukemia.  In  1957  he  reported  the  appearance 
of  chronic  lymphocytic  leukemia  in  the  52  year  old  son  of  the  se 
cond  twin.  Guasch^-  reported  on  14  sets  of  identical  twins  and 
three  of  nonidentical  twins  affected  wi.h  leukemia.  In  the  former 
group  eight  had  similar  types  of  leukemia  and  in  the  latter  two 
had  it.  He  also  reported  four  sets  of  twins  in  which  only  one  of 
each  set  had  leukemia.  To  this  we  have  to  add  Steinberg’s^^  obser- 
vations of  nine  sets  of  twins  in  which  no  second  twins  were  af- 
fected. In  the  recent  European  literature  which  we  mentioned  pre- 
viously. six  of  the  seven  reports  are  cases  of  twins. 

As  in  Dameshek’s  cases,  there  are  several  instances  where  a 
familial  trend  cannot  be  denied,  as  can  be  seen  in  reports  of  several 
members  with  leukemia  in  the  same  fami  y.  Hornbaker^^  reported 
three  sisters  with  chronic  leukemia ; Rohr'*  reported  two  sisters 
and  a daughter  with  chronic  leukemia.  Kal’ampetsos^'*  reported  six 
members  with  leukemia  in  two  generations;  Steinberg^^,  four  out 
of  seven  siblings  with  acute  leukemia;  Johnson^^,  three  cases  of 
leukemia  and  one  of  lymphosarcoma  in  a family  of  twelve  siblings; 
and  Anderson’**,  five  siblings  with  leukemia  out  of  eight  childre^i. 
Other  reports  are  Reilly’s-'’  with  three  brothers  with  chronic  lym- 
phatic leukemia,  Boggian’s’-  with  three  sib  ings  and  a parental 
cousin  also  with  chronic  lymphatic  leukemia,  and  Decastello^^  who 
reported  four  cases  and  probably  six  with  leukemia  in  two  gene 
rations.  Ward-’  reported  on  three  familial  cases  of  leukemia  and  a 
leukemoid  reaction.  It  is  interesting  that  two  of  the  cases  had 
chronic  myelogenous  leukemia.  It  is  also  interesting  that  in 
Johnson’s  and  Steinberg’s  families  the  parents  were  consangui 
neous. 

Environmental  factors  as  infection  and  radiation  have  been 
postulated  too  as  the  cause  of  leukemia.  Certain  cases  of  leukemia 
occur  under  “epidemic  conditions”  as  had  occurred  recently  in 
Chicago.  The  possibility  that  leukemia  is  caused  by  a virus  and 
tnat  such  secondary  factors  as  insect  vec’-ors  are  invo’ved  in  its 
transmission  still  are  under  consideration’*’.  The  opponents  of  the 
theory  claimed  that  marital  leukemia  had  never  been  reported. 
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This  is  no  longer  true  since  Street  reported  one  such  case  in  1950-'“. 
About  138  cases  of  leukemia  in  pregnancy^-  ^3  have  been  reported. 
None  of  50  viable  infants  of  leukemic  mothers  has  contracted  the 
disease-'^. 

Radiation  has  long  been  incriminated  and  it  is  well  known 
that  there  is  a higher  incidence  of  leukemia  among  radiologists 
and  those  exposed  to  atomic  explosions^^. 

As  can  be  seen  from  the  material  presented  above,  there  is 
much  conflicting  evidence  about  heredity  in  leukemia.  It  is  proba- 
bly that  genetics  does  play  a role  in  certain  families.  There  is  a 
predominance  of  chronic  lymphocytic  leukemia  in  the  familial  re- 
ports in  the  literature.  Acute  leukemia  has  an  intermediate  posi- 
tion and  chronic  myelogenous  leukemia  does  not  seem  to  have  a 
hereditary  trend.  The  reports  of  leukemia  in  twins  seem  to  throw 
insufficient  light  into  the  problem,  but  they  are  impressive. 

Hodgkin's  Disease:  In  1922  the  first  report  of  familial  Hodg- 
kin’s disease  was  made  although  familial  cases  had  been  mentioned 
in  the  literature  since  18972®.  Hoster^"^  in  1948  collected  20  cases 
of  familial  Hodgkin’s  disease.  Mazar  and  Straus^®  in  1951  reviewed 
33  cases  including  Hosier’s  and  presented  the  second  case  of 
marital  Hodgkin’s  disease.  Reliable  histopathologic  and  genealogic 
information  is  not  available  in  some  of  the  cases. 

In  1957  DeVore  and  Doan^®  reported  either  Hodgkin’s  or 
ether  forms  of  lymphoma  present  in  two  or  more  members  of  six- 
teen families  among  400  patients  with  Hodgkin’s  disease.  Their 
conclusion  that  there  was  a familial  tendency  towards  the  develop- 
ment of  lymphoma  was  not  supported  by  statistical  analysis.  In 
contrast,  there  have  been  reports  showing  no  familial  cases  in 
groups  of  54  and  212  persons  respectively®. 

The  reported  occurrence  of  Hodgkin’s  disease  in  infants  brings 
up  the  question  of  placental  transmission.  In  1949  Kasdon^®  re- 
viewed this  subject  and  found  definite  Hodgkin’s  disease  in  two 
mothers  from  among  three  reported  cases  of  Hodgkin’s  disease  in 
infants.  None  of  40  pregnancies  among  29  mothers  with  Hodg- 
kin’s disease  produced  infants  who  developed' the  disease.  In  1952 
Hennesy®"  reviewed  the  reported  cases  of  Hodgkin’s  disease  in 
pregnancy  and  found  a total  of  52.  including  12  of  his  own.  He 
found  no  additional  cases  of  congenital  Hodgkin’s  disease  in  this 
group. 

Schier®'  reviewed  the  cases  of  multiple  Hodgkin’s  disease  in 
six  families  and  added  two  new  ones  for  a total  of  eight,  one  of 
which  consists  of  four  members  with  Hodgkin’s  disease.  Its  occur- 
rence in  twins,  singly  or  in  both,  has  been  reported  in  severa'  in- 
stances^. 

In  a recent  study  carried  out  at  Memorial  Center  in  New  York 
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1102  patients  with  Hodgkin’s  disease  were  studied  for  familial 
concentration  of  the  disease  using  patients  with  leukemia,  lympho- 
sarcoma, malignant  tumors  and  benign  tumors  as  controls^  They 
found  Hodgkin’s  disease  affecting  immediate  relatives  in  18  cases 
and  distant  relatives  in  eleven  instances.  Three  pairs  of  twins 
were  studied ; one  had  both  members  affected  and  the  others  had 
one.  In  four  cases  of  Hodgkin’s  disease  relatives  developed  lym- 
phosarcoma and  in  twelve  cases  leukemia.  In  applying  the  Chi- 
Square  test  to  the  study,  it  was  found  that  the  occurrence  of  Hodg- 
kin’s disease  in  relatives  of  probands  with  Hodgkin’s  disease  was 
three  to  four  times  greater  than  in  relatives  of  the  control  groups. 
The  authors  concluded  that  the  familial  concentration  of  Hodgkin’s 
disease  although  statistically  significant  is  not  very  high,  since 
only  1%  of  patients  with  the  disease  have  an  immediate  relative 
with  it  too.  In  this  respect  it  resembles  other  forms  of  cancer.  They 
felt  that  heredity  plays  a minor  role  and  that  the  familial  concen- 
tration resulted  more  from  environmental  factors,  infectious 
agents  being  involved  in  the  etiology  of  the  disease  mostly  because 
of  the  similarities  in  the  time  of  onset  and  its  unrelatability  to 
age. 


Lymphosarcoma : The  reports  of  familial  lymphosarcoma  arc 
very  few.  In  a recent  review  of  1239  cases  of  lymphosarcoma. 
Rosenberg,  Diamond,  and  Craber^’  found  only  three  imme- 
diate relatives  and  two  distant  ones  with  the  disease;  however, 
other  relatives  were  found  to  have  other  forms  of  lymphoma. 
Among  these  were  four  close  and  four  distant  relatives  with  Hodg- 
kin’s disease  and  four  close  and  four  distant  relatives  with  leuke- 
mia. They  were  unable  to  find  any  other  cases  of  reported  familia^ 
'ymphosarcoma. 

Our  patients  had  strikingly  similar  courses  in  their  illnesses 
v’ith  symptoms  caused  mainly  by  the  mediastinal  tumors.  The 
chief  difference  was  that  the  younger  brother  developed  an  aleu- 
kemic leukemia  as  is  seen  in  some  cases  of  lymphosarcoma.  In  the 
case  of  the  older  brother  there  were  changes  in  the  bone  marrow’ 
suggesting  immaturity  of  the  lymphocytic  series  but  only  one 
examination  was  performed.  However,  at  autopsy  similar  tumors 
were  found  which  upon  microscopic  examination  were  of  identical 
cellular  type. 

In  an  attempt  to  explain  the  occurrence  of  lymphosarcoma  in 
these  two  brothers,  infection  and  chance  must  be  considered.  It  is 
hard  to  disprove  any  of  these  factors.  Paternal  consanguinity  and 
strong  family  history  of  what  was  supposed  to  be  tuberculosis 
favor  the  hereditary  factor.  The  occurrence  of  both  cases  within 
a three  year  period  favors  infection;  however,  the  extreme  rarity 
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of  occurrence  of  familial  lymphosarcoma  favors  more  the  chance 
factor. 


SUMMARY: 

The  cases  of  two  brothers  developing  lymphosarcoma  in  a pe- 
riod of  three  years  are  presented.  The  second  brother’s  disease 
evolved  into  an  aleukemic  lymphocytic  leukemia.  Both  patientis 
presented  with  symptoms  caused  by  large  mediastinal  tumors. 

The  available  literature  concerning  familial  lymphoma  is  re- 
viewed. The  frequency  of  chronic  lymphocytic  leukemia  in  certain 
families  seems  to  be  abnormally  high;  No  such  tendency  has  been 
found  in  chronic  myelogenous  leukemia,  acute  leukemia  or  lym- 
phosarcoma. Hodgkin’s  disease  has  a statistically  significant 
familial  concentration  as  do  other  types  of  human  cancer,  but  it  is 
felt  that  environmental  factors  are  more  important  than  heredity 
in  producing  it. 
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RESUMEN : 

Un  reporte  de  dos  hermanos  que  desarrollaron  linfosarcoma 
en  un  período  de  tres  años  ha  sido  presentado.  La  enfermedad 
del  segundo  hermano  se  convirtió  en  leucemia  aleucémica.  En  am- 
bos los  síntomas  principales  fueron  debido  a tumores  mediastina- 
les. 

Un  repaso  sobre  la  literatura  de  los  limfomas  familiares  fué 
hecho.  La  leucemia  crónica  linfocítica  tiene  tendencias  familiares 
2l  igual  que  algunos  casos  excepcionales  en  ciertas  familias  don 
ele  varios  miembros  desarrollan  leucemia.  La  incidencia  familial 
de  leucemia  crónica  mielógena  y leucemias  agudas  es  insignifican- 
te. La  incidencia  familiar  de  la  enfermedad  de  Hodgkin’s  es  esta- 
dísticamente significativa,  al  igual  que  otros  tipos  de  cáncer  fa- 
mi'iar  reportados,  pero  se  cree  que  el  factor  ambiental  es  más 
importante  que  la  herencia.  El  linfosarcoma  familiar  es  muy  ra- 
ro, como  puede  verse  por  los  pocos  reportes  en  la  literatura. 
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TRAQUEOTOMIA* 


Indicaciones,  técnica  y cuidados 

JULIO  CESAR  BARANI,  M.l). 

Especialista  en  Endoscopia  Peroral 

Todo  médico  dehe  saber  hacer  una  traqueotojnia, 
especialmente  los  médicos  de  los  servicios  de  guar- 
dias de  los  hospitales,  pero  esto  supone  un  conoci- 
miento correcto  de  sus  indicaciones,  técnica  y cuida- 
dos. Esta  es  la  finalidad  de  este  trabajo. 

La  traqueotomía  es  uno  de  los  medios  de  que  disponemos  pa- 
ra tratar  la  ventilación  pulmonar  msuíiciente : otros  son  las  as- 
piraciones faríngeas,  las  aspiraciones  traqueobronquiales,  el  dre- 
naje postural,  las  compresiones  manuales  abdominales,  la  cama 
oscilante,  la  coraza  respiratoria,  la  excitación  electrofrémca  del 
diafragma,  los  pulmones  de  acero,  los  respiradores  para  respira- 
ción artificial  por  vía  traqueal,  etc.  Cada  uno  de  ellos  tiene  su 
indicación. 

Concretándonos  a nuestro  tema  diremos  que  muchas  veces 
con  la  traqueotomía  basta,  pero  en  muchas  circunstancias  se  ha 
de  unir  a otros  medios : traqueotomía  y pulmón  de  acero,  traqueo- 
tomía y respiración  artificial  por  vía  traqueal,  etc. 

A)  Indicaciones. 

Con  fines  didácticos  creemos  útil  agrupar  las  indicaciones  de 
la  traqueotomía  en  los  siguientes  capítulos. 

1)  En  la  obstrucción  laríngea. 

2)  En  las  contusiones  de  cuello  con  enfisemas  subcutáneos 
generalizados  de  cuello,  tórax,  etc. 

3)  En  las  faringes  paralíticas  llenas  de  secreciones  acom- 
pañadas o no  de  parálisis  espinales  (de  diafragma  e 
intercostales) . 

4)  En  la  acidosis  respiratoria. 

5)  En  enfermos  con  vías  aéreas  inundadas  por  secreciones. 


* Trabajo  presentado  en  la  Sociedad  de  Cirugía  el  día  23  de  Agos- 
lo  de  1961. 

IN  MEMORIAM  al  Maestro  CHEVALIER  L.  JACKSON  — Hospital  de 
Clínicas  “Dr,  Manuel  Quíntela”  — Clínica  de  Otorrinolaringología  — Prof. 
Dr.  Pedro  Regules  — Montevideo.  Uruguay. 

Reproducido  mediante  permiso  del  autor  y la  revista  Anales  de  Otorrino- 
laringología del  Uruguay. 


33S 


VoL.  53  No.  9 


Bakaxi:  Traqueotomía 


339 


6)  Traqueotomías  precoces. 

7)  Otras  indicaciones. 

1— TRAQUKOTO.MIA  EX  LA  OBSTRld  lOX  I ARIXLKA. 

Nos  referiremos  al  cuadro  evolutivo  y progresivo  de  la  obs- 
trucción laríngea  en  el  niño,  pero  aclaramos  que  esto  se  aplica 
en  un  todo  en  el  adulto. 

Cuando  un  niño  tiene  un  proceso  laríngeo  de  naturaleza  in- 
flamatoria, falsas  membranas,  etc.,  la  luz  laríngea  se  hace  me- 
nor y se  va  a instalar  una  disnea  o dificultad  respiratoria.  Re- 
firiéndose a este  tema  Chevalier  Jackson  y Chevalier  L.  Jackson 
en  su  libro  “La  laringe  y sus  enfermedades”,  página  200,  dicen: 
“en  la  práctica  corriente  es  necesario  tener  siempre  presente  las 
siguientes  etapas  de  la  dificultad  respiratoria  o disnea  progresi- 
va por  obstrucción  laríngea : 

Primera  etapa.  Ligera  retracción  del  hueco  supraesternal 
{tiraje  supraesternal) . El  niño  no  está  ansioso.  Cuidadosa  vigi- 
lancia*'. 

Analicemos  los  síntomas  de  la  primera  etapa  de  la  obstruc- 
ción laríngea.  Cualquiera  que  sea  la  naturaleza  del  proceso  larín- 
geo (inflamatorio,  edematoso,  tumoral,  falsas  membranas)  lo 
evidente  es  que  la  luz  de  la  laringe  se  hace  menor  y por  lo  tanto 
es  menor  la  cantidad  de  aire  que  penetra  en  los  pulmones  en  ca- 
da inspiración.  En  cada  inspiración  al  dilatarse  el  tórax,  se  pro- 
duce el  vacío  torácico  y el  aire  al  penetrar  en  los  pulmones  los 
dilata.  Cuando  hay  una  ligera  obstrucción  laríngea,  al  penetrar 
menos  aire,  los  pulmones  no  se  dilatan  lo  suficiente  para  seguir 
la  expansión  torácica  y el  vacío  torácico  deprime  las  partos  blan- 
das del  tórax,  comenzando  con  el  hueco  supraesternal  (tiraje  su- 
praesternal). Por  lo  tanto,  en  la  primora  etapa  de  la  obstrucción 
laríngea,  la  disnea  o dificultad  respiratoria  se  traduce  por  un  li- 
gero tiraje  supraesternal  y como  el  niño  no  se  apercibe  de  esa 
menor  entrada  de  aire,  no  está  ansioso,  pero  es  lógico  tener  una 
cuidadosa  vigilancia  pues  no  sabemos  si  la  obstrucción  laríngea 
quedará  en  esa  etapa  o progresará. 

Segunda  etapa.  Un  paso  más,  el  tiraje  supraesternal  aicmen- 
ia  ij  comienza  el  tiraje  epigástrico.  El  niño  no  se  distrae  ij  su  cara 
está  ansiosa.  Prepararse  para  la  traqueotomía  y vigilarlo  cuido- 
samente en  medio  hospitalario. 

Analicemos  esta  segunda  et^pa.  Al  ser  mayor  la  obstruc- 
ción laríngea  la  cantidad  de  aire  que  penetra  en  cada  inspira- 
ción es  menor,  por  lo  tanto  aumenta  el  vacío  torácico,  aumenta 
el  tiraje  supraesternal  y comienza  el  tiraje  epig’ástrico.  El  niño 
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comienza  a sentir  dificultad  para  respirar  (disnea  inspiratoria) , 
su  cara  está  ansiosa  y no  se  logra  distraerlo.  En  estas  condicio- 
nes es  imposible  atender  un  niño  en  su  domicilio;  debe  ingresar 
a un  medio  hospitalario. 

Tercera  etava.  A los  tirajes  supraesternxles  y epigástrico 
;<e  agregan  los  tirajes  supraclavicular  es  e intercostales  {tirajes 
generalizados) . El  niño  hace  visible  esfuerzo  para  respirar  {dis- 
nea  inspiratoria) . Está  muy  agitado,  dormita  y se  despierta  so- 
bresaltado; los  sedantes  son  fatales.  Indicación  de  traqueotomia. 

En  esta  etapa  la  obstrucción  laríngea  ha  aumentado,  el 
vacío  torácico  es  mayor  y se  traduce  por  los  tirajes  generaliza- 
dos. El  niño  comienza  a cansarse  de  luchar  por  respirar,  por 
momentos  dormita,  se  ahoga  y se  despierta  sobresaltado.  Los 
sedantes  no  se  deben  dar  pues  el  niño  debe  estar  despierto  y 
emplear  todas  sus  energías  para  respirar.  En  estas  circunstan- 
cias debe  hacerse  la  traqueotomia. 

Cuarta  etapa.  Los  tirajes  aumentan.  El  niño  sigue  con  la 
cara,  ansiosa,  color  plomizo.  Toda  su  atención  está  en  la  respi- 
ración. Los  ceyitros  respiratorios  van  a ceder  y si  la  dificultad 
respiratoria  continúa  los  centros  respiratorios  no  retomarán  su 
función  aún  después  de  la  traqueotomia.  La  cianosis  puede  no 
aparecer  o aparecer  próximo  el  niño  a morir.  Aunque  la  agita- 
ción sea  uno  de  los  sintomas  iniciales  más  importantes  es  ne- 
cesario saber  que  el  niño  que  muere,  después  de  una  lucha  pro- 
longada contra  una  obstrucción  laríngea,  ''muere  durmiendo  sin 
luchar"’.  Ya  no  lucha  para  respirar;  los  centros  respiratorios 
están  fatigados  por  la  estimulación  excesiva  del  anhídrido  car- 
bónico. El  observador  sin  experiencia  cree  estar  en  presencia  de 
un  niño  fatigado  y somnoliento  {Chevalier  Jackson). 

El  peligro  en  esta  etapa  radica  en  que  los  centros  respira- 
torios intoxicados  por  d anhídrido  carbónico  no  retomarán  su 
función  aún  después  de  la  traqueotomia.  Esto  explica  por  qué 
•a  traqueotomia  no  debe  ser  postergada  para  el  último  momento. 

Y agregan  los  Jackson : “si  se  tienen  constantemente  presen- 
tes estas  etapas  la  mortalidad  en  la  obstrucción  laríngea  y en  la 
traqueotomia  serán  prácticamente  nulas”. 

Conocidas  las  etapas  de  la  obstrucción  laríngea  vamos  a 
aplicar  estos  conocimientos  a los  diversos  procesos  capaces  de 
producir  obstrucción  laríngea. 

ESTRIDOR  LARINGEO  CONGENITO.  — Al  nacer  un  ni- 
ño, puede  tener  una  respiración  ruidosa,  estridulosa,  debida  a una 
ligera  obstrucción  laríngea.  Esa  respiración  ruidosa  o,  como  me 
dijo  el  padre  de  uno  de  estos  enfermitos,  “parece  que  tuviera  una 
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trompetita”  puede  aparecer  en  seguida  de  nacer  o un  poco  des- 
pués. 

A esta  respiración  ruidosa  se  le  conoce  con  el  nombre  de 
Estridor  Laríngeo.  Cuando  se  habla  de  estridor  laríngeo  no  nos 
referimos  a una  enfermedad  determinada  y la  laringoscopía  di- 
recta ha  mostrado  que  esa  respiración  estridulosa  puede  ser  de- 
bida a numerosas  causas.  Si  Uds.  leen  el  libro  de  los  Jackson 
‘‘La  laringe  y sus  enfermedades”  verán  que  estos  queridos  Maes- 
tros, que  Uds.  deben  conocer,  muestran  hermosas  láminas  en 
colores  con  los  procesos  laríngeos  capaces  de  originar  el  estridor 
laríngeo. Entre  las  causas  más  comunes  encontramos  una  epi- 
glotis  fláccida,  laringomalasia,  etc.  Teóricamente  a todo  niño  con 
un  estridor  laríngeo  se  le  debería  ver  la  laringe;  esto  no  se  hace 
corrientemente  y se  confía,  como  ocurre  en  la  inmensa  mayoría 
de  los  casos,  que  semanas  o meses  después  del  nacimiento  desa- 
parezca este  tipo  de  respiración.  Sin  embargo  no  siempre  ocurre 
así  y tuvimos  oportunidad  de  tratar  a dos  enfermitos  que  desde 
el  nacimiento  tenían  estridor  laríngeo  y a los  cuales  no  se  les 
había  examinado  la  laringe;  más  tarde  apareció  una  obstrucción 
laríngea  que  obligó  a hacer  una  traqueotomía.  Uno  de  ellos  tenía 
papilomas  laríngeos  congénitos  y el  otro  un  quiste  de  la  banda 
ventricular  izquierda..  Los  papilomas  fueron  extirpados  por  vía 
endoscópica  y el  quiste  por  vía  externa  (técnica  del  Prof.  Alon- 
so, y la  operación  realizada  por  el  Dr.  A.  Santoro).  Ambos  niños 
curaron.  Por  obstrucción  laríngea  hice  una  traqueotomía  en  un 
niño  recién  nacido;  un  año  después  se  le  sacó  la  cánula. 

Aprovecho  para  decir  que  la  laringe  de  un  recién  nacido  de- 
be ser  examinada  con  un  laringoscopio  especial  para  recién  na- 
cidos y por  un  médico  experimentado. 

OBSTRUCCION  LARINGEA  A MARCHA  RAPIDA.  — Con 
bastante  frecuencia  leemos  en  los  diarios  que  un  niño  o un  adul- 
to mueren,  en  pocos  minutos,  después  de  ingerir  un  cuerpo  ex- 
traño voluminoso : un  trozo  de  carne,  un  pedazo  de  pan,  o una 
fruta  dura,  etc.  Estos  cuerpos  extraños  quedan  detenidos  en  la 
faringe  y al  tapar  la  laringe  matan  por  asfixia;  son  casos  típicos 
de  obstrucción  laríngea,  diríamos  fulminantes,  a los  que  en  nada, 
generalmente,  se  les  puede  ayudar. 

Hemos  tenido  oportunidad  de  sacar  cuerpos  extraños  de  la 


* Indican  13  cansas  de  estridor  laríngeo:  laringomalasia.  epiglolis  l‘lá(- 
cida,  quiste  congénito,  epiglotis  grande,  parálisis  recnrrencial.  anqiiilosis 
o laxitud  de  la  articulación  cricoaritenoidea,  liipíudrofia  de  las  bandas  ven- 
triculares,  edema  subglótico,  laringe  en  flauta  de  Pan.  compresión  anteropos- 
terior debido  a un  bocio  congénito.  papilomas  múltiples,  membrana  en  la 
glotis. 
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laringe,  que  por  supuesto  la  obstruían  parcialmente,  dando  una 
sintomatología  muy  ruidosa.  En  casos  de  cuerpos  extraños  en  la 
laringe  con  permanencia  prolongada,  el  proceso  inflamatorio  so- 
breagregado, puede  llevar  a una  traqueotomía  antes  o aún  des- 
pués de  extraído  el  cuerpo  extraño.  Uds.  no  deben  intentar  sacar 
estos  cuerpos  extraños  de  la  laringe  con  maniobras  e instrumen- 
tos inapropiados. 

Otro  motivo  de  obstrucción  laríngea  rápida  es  la  producida 
por  la  laringitis  edematosa  por  quemaduras  por  vapor  de  agua. 
De  este  tema  fue  Morquio  el  primero  que  se  ocupó  en  nuestro  país 
y sobre  este  tema  publicó  un  artículo  titulado  “Laringitis  ede- 
matosas en  los  niños  por  ingestión  de  agua  caliente”  (Revista 
Médica  del  Uruguay  Nov.  1901)  ; en  ese  trabajo  el  gran  Maestro 
insistió  vigorosamente  en  la  traqueotomía.  La  evolución  del  ede- 
ma obstructivo  producido  por  la  quemadura  del  vapor  de  agua 
debe  ser  conocido  por  Uds.  pues  como  dijo  Morquio  es  “un  acci- 
dente grave  y de  colorido  local  quizás  más  común  de  lo  que 
parece  y que  la  banalidad  de  la  causa,  tan  accesible  y en  forma 
permanente,  constituye  una  amenaza  para  esas  pobres  criaturas, 
que  inocentemente  y por  falta  de  vigilancia,  no  siempre  posible 
en  el  medio  donde  estos  accidentes  se  verifican,  contraen  un  mal 
tan  grave  y de  tan  serias  consecuencias”. 

Cuando  un  niño  aspira  vapor  de  agua  se  quema  la  laringe; 
cuando  toma  agua  caliente  se  quema  la  boca.  Las  quemaduras 
por  vapor  de  agua  son  conocidas  donde  se  toma  té  o mate.  El 
niño  se  quema  al  aplicar  los  labios  en  el  pico  de  la  tetera  o de 
la  caldera.  El  cuadro  clínico  es  clásico : El  niño  al  quemarse  llora, 
luego  se  duerme  o retoma  sus  juegos.  Unas  horas  más  tarde  co- 
mienza el  edema  de  la  cara  lingual  de  la  epiglotis,  repliegues  ari- 
tenoideoepiglóticos  y subglotis  y pasa  entonces  rápidamente  las 
etapas  de  la  obstrucción  laríngea  y muchas  veces  muere  antes 
de  llegar  al  hospital.  Hace  algún  tiempo  fui  llamado  al  Hospital 
Pereyra  Rossell  porque  un  niño  había  ingresado  por  quemaduras 
por  vapor  de  agua.  Fui  de  inmediato,  cuando  llegué  había  muer- 
to. El  vapor  de  agua  había  provocado  edemas  en  la  laringe,  es- 
pecialmente en  la  subglotis,  obstruyendo  por  completo  la  glotis. 
La  laringitis  edematosa  por  vapor  de  agua  es  el  caso  típico  de 
marcha  rápida  de  las  etapas  de  la  disnea  por  obstrucción  laríngea 
y en  presencia  de  un  niño  que  ha  aspirado  vapor  de  agua  no 
deben  abandonarlo  pues  la  muerte  por  obstrucción  laríngea  pue- 
de producirse  rápidamente.  Estas  quemaduras  son  especialmen- 
te graves  en  niños  por  debajo  de  tres  a cuatro  años.  Por  causafi 
semejantes  se  producen  los  edemas  larmgeos  por  aire  caliente 
en  los  meendios.  Cuando  se  hace  una  broncoscopía  a un  niño  pe- 
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Queño,  con  im  broncoscopio  demasiado  grande,  o,  por  maniobras 
inadecuadas,  aparecen  ios  síntomas  de  la  obstrucción  laríngea  de 
2 ó 3 horas  más  tarde  de  la  broncoscopía  y,  en  general,  hay  que 
hacer  una  traqueotomía.  Por  último  quiero  recordar  las  obstruc- 
ciones laríngeas  de  origen  alérgico. 

No  olvidemos  que  al  lado  de  estos  cuadros  orgánicos,  está  la 
laringitis  catarral  espasmódica  o laringitis  estridulosa  o falso 
crup.  Es  bien  conocido  por  todos  el  cuadro  descrito  por  Trous- 
seau, el  acceso  de  sofocación  de  la  media  noche.  Son  estas  larin- 
gitis espasmódicas  las  que  benefician  de  los  calmantes. 

OBSTRUCCION  LARINGEA  A MARCHA  LENTA.  — 
Cuando  un  niño  está  ronco  desde  hace  largo  tiempo  y agrega  a 
su  ronquera  una  dificultad  respiratoria  progresiva  tiene  papilo- 
mas laríngeos.  Por  lo  tanto  deben  conocer  esta  ecuación : Ron- 
quera prolongada  en  el  niño  obstrucción  laríngea  progresiva 
papilomas  laríngeos.  Una  gran  parte  de  estos  papilomas  laríngeos 
llevan  a la  traqueotomía  ya  sea  por  la  obstrucción  que  ocasionan 
o por  necesidad  para  su  tratamiento.  Los  tumores  malignos  de 
la  laringe  antes  de  dar  obstrucción  dan  ronquera  si  están  en  la 
glotis  pero  se  ponen  de  manifiesto  por  la  dificultad  respiratoria 
cuando  están  en  la  subglotis.  La  inmensa  mayoría  de  estos  tu- 
mores obligan  a hacer  una  traqueotomía  ya  sea  por  la  obstrucción 
o como  intervención  previa  al  tratamiento  quirúrgico.  He  tenido 
necesidad  de  hacer  una  traqueotomía  en  un  niño  con  un  gran 
tumor  de  cuello  que  comprimía  y desviaba  la  tráquea.  Los  tu- 
mores malignos  de  la  glándula  tiroides  pueden  dar  obstrucción 
de  las  vías  aéreas. 

OBSTRUCCION  LARINGEA  A MARCHA  MEDIANA.  — 
Los  abscesos  retrofaríngeos  que  se  desarrollan  en  los  lactantes 
dan  cuadros  obstructivos  que  se  solucionan  abriendo  el  absceso ; 
los  procesos  inflamatorios  de  la  laringe,  especialmente  los  del  tipo 
flemonoso  con  asiento  en  la  subglotis  dan  cuadros  de  intensa 
('bstrucción.  El  tratamiento  con  antibióticos  ha  restado  impor- 
tancia a estos  procesos  y es  excepcional  tener  que  ir  a una  tra- 
queotomía cuando  hay  margen  de  unas  horas  para  hacer  un  in- 
tenso tratamiento  médico.  La  parálisis  de  los  dilatores  lleva,  en 
muchas  ocasiones,  a la  indicación  de  una  traqueotomía. 

‘2-THAQrKT()3ll  V K\  LAS  ( OM  I SION!  S OL  ( l KLL()  ÍON  FNKlSi:>'AS 
SnU  I TANKOS  (¿KNKHALI/AOOS  KN  KL  í l KLLO,  TOIIAX,  L'K  . 

He  tenido  oportunidad  de  ver  varios  pacientes  con  contusiones 
de  cuello  y enfisemas  subcutáneos  generalizados  en  el  cuello  y 
en  el  tórax,  etc.  En  mis  enfermos  la  contusión  se  produjo  en  ac- 
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cidentes  automovilísticos  o por  caídas  de  bicicletas  o motocicletas 
pegando  el  conductor  con  su  cuello  en  la  dirección  del  auto  o 
en  los  manillares  de  las  bicicletas  o motocicletas.  El  enfisema 
subcutáneo  traduce  la  abertura  de  las  vías  aéreas  superiores  y 
en  estos  casos  debe  hacerse  de  inmediato  una  traqueotomía  sin 
esperar  que  el  aire  en  los  tejidos  comprima  las  vías  aéreas  o los 
edemas  laríngeos,  en  caso  de  herida  de  laringe,  lleve  a la  obs- 
trucción laríngea.  La  traqueotomía,  en  estos  enfermos,  se  hará 
bien  baja,  en  el  cuarto  anillo  traqueal,  dejando  de  este  modo  la 
lierida  en  las  vías  aéreas  por  encima  de  la  traqueotomía  desvian- 
do hacia  afuera  la  corriente  aérea. 

8— TKAqi  K<>T03IIA  K>  LOS  EAFEKAIOS  ( ()\  EAKIXOES  PAKAIJTU  AS 
LLKAAS  DE  SE(  KE(  lOAES  A(  ()3IPA\ADAS  O AO  DE  PARALISIS  líS^ 
PlAALES  (DIAKKA03IA  E IM  EKC  OSLALES). 

Cuando  las  parálisis  bulbares  asientan  en  el  nervio  motor 
ocular  interno,  o externo,  o en  el  facial  no  tienen  importancia 
vital,  en  cambio,  son  importantes  cuando  están  paralizados  el 
IX  y X par  craneal,  traduciéndose  por  parálisis  del  velo  del  pala- 
dar y de  la  faringe.  El  enfermo  no  puede  tragar,  y la  faringe  es 
un  recipiente  inerte  lleno  de  secreciones.  La  traqueotomía  se  im- 
pone, aunque  poniendo  al  enfermo  en  Trendelenburg  y con  una 
sonda  nasal  que  llegue  al  cavum,  para  aspirar  las  secreciones, 
podríamos,  por  un  tiempo,  paliar  la  situación.  De  este  tipo  de 
enfermos  hemos  tenido  dos  bulbares  puros  poliomielíticos  y una 
parálisis  Labioglosolaríngea. 

En  cambio,  si  a la  parálisis  del  IX  y X par  craneal  se  agrega 
una  parálisis  espinal  (del  diafragma  e intercostales)  que  obligue 
a hacerle  respiración  artificial  se  comprende  que  en  cada  inspira- 
ción provocada  por  el  pulmón  de  acero  las  secreciones  de  la  fa- 
ringe pasarían  a las  vías  aéreas.  En  estos  casos  es  absolutamente 
necesario  separar,  una  faringe  paralítica  llena  de  secreciones, 
por  medio  de  una  traqueotomía,  de  las  vías  aéreas  inferiores  en 
enfermos  que  también  tienen  una  parálisis  espinal  (diafragma  e 
intercostales).  En  estas  condiciones  se  hallan  los  enfermos  bul- 
boespinales  con  poliomielitis,  síndrome  de  Guillain  Barré,  botu- 
lismo,  mielitis  ascendentes,  etc. 

4— IRAQI  EOTDMIA  EA  EAFEILHDS  EN  A(  IDDSIS  RESPIRATORIA. 

La  ventilación  pulmonar  insuficiente  se  pone  de  manifiesto 
}ior  los  síntomas  de  la  acidosis.  En  estos  enfermos  ocurre  un  do- 
ble hecho:  reciben  menos  oxígeno  y acumulan  anhídrido  carbó- 
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iiico.  La  falta  brusca  de  oxígeno  mata  pero  la  privación  gradual 
de  oxígeno  se  tolera  bastante  bien.  En  cambio  la  acumulación 
lenta  de  anhídrido  carbónico  lleva  a la  acidosis. 


ACIDOSIS  RESPIRATORIA 


PRIMER  GRADO 
Excitación  Psíquica 
Inquietud 
Sudores 

Ligera  taquicardia 

Ligera  hipertensión 
arterial 

Trastornos  vasomoto- 
res: manchas  rojas  en 
la  cara  y en  el  cuerpo 


SEGUNDO  GRADO 

Obnubilación  psíquica 

Inquietud,  luego  calma 

Sudores 
A Taquicardia 

Hipertensión  arte- 
rial 

A Trastornos  vasomo- 
tores 

Hipersecreción  bron- 
quial 


TERCER  GRADO 
Coma 


AA  Sudores 

AA  Taquicardia,  luego 
pulso  irregular 

AA  Hipertensión  arte- 
rial, luego  colapso  car- 
diovascular 

AA  Trastornos  vasomo- 
tores 

A Hipersecreción  bron- 
quial 

A veces  cianosis 


En  la  acidosis  respiratoria,  esquemáticamente,  podríamos 
hablar  de  tres  grados:  en  el  primer  grado  el  enfermo,  por  exci- 
tación del  sensorio  por  el  anhídrido  carbónico,  está  excitado  psí- 
quicamente e inquieto;  tiene  .sudores,  especialmente  en  la  frente 
(recordar  que  la  sudación  es  una  excreción  ácida)  ; aumento  de 
la  presión  arterial  porque  la  acumulación  excesiva  de  anhídrido 
carbónico  da  vasoconstricción;  ligero  aumento  del  pulso  y manchas 
rojas  por  trastornos  vasomotores.  En  un  segundo  grado  a la 
excitación  psíquica  sigue  la  obnubilación,  a la  inquietud  la  calma, 
aumenta  el  pulso  y la  presión  arterial,  aumentan  los  sudores  y los 
trastornos  vasomotores;  aparece  la  hipersecreción  bronquial.  Fi- 
nalmente en  el  tercer  grado  el  enfermo  está  en  coma,  continúa 
con  los  sudores,  trastornos  vasomotores  e hipersecreción  bron- 
quial, la  presión  arterial  y el  pulso  siguen  aumentando  y luego 
aparece  el  colapso  cardiovascular  y el  pulso  irregular.  A veces 
aparece  la  cianosis. 

De  los  síntomas  de  la  acidosis  el  más  importante  es  la 
hipertensión  arterial  y por  eso  estos  enfermos  tienen  a perma- 
nencia el  brazalete  del  aparato  de  presión  arterial  puesto  en  el 
brazo.  El  síntoma  más  inconstante  y en  el  que  no  se  puede  con- 
fiar es  la  cianosis.  Aunque  los  síntomas  clínicos  son  los  más 
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importantes  se  puede  determinar  la  tensión  del  anhídrido  car- 
bónico en  la  sangre  arterial.  La  tensión  normal  del  anhídrido 
carbónico  en  la  sangre  arterial  es  de  40  MM  de  Hg.,  cuando  llega 
alrededor  de  70  MM  de  Hg.  hay  que  hacer  algo. 

En  estas  condiciones  hemos  tenido  enfermos  operados  de  re- 
secciones pulmonares,  comas  por  hemorragia  cerebral  y por  trau- 
matismos craneanos,  contusiones  graves  de  tórax,  comas  barbi- 
tiiricos,  traumatismos  de  columna  cervical,  cuadros  agudos  pul- 
monares, enfisematosos,  operados  con  anestesia  general  a los  que 
debemos  hacer  respiración  artificial  prolongada,  etc.,  ¿cómo  he- 
mos procedido  en  estos  casos? 

Cuando  a un  enfermo  se  le  hace  una  resección  pulmonar  en 
la  mañana,  por  ejemplo,  en  esa  tarde  o en  la  noche  puede  comen- 
zar con  excitación  psíquica,  inquietud,  sudores,  aumento  de  la 
presión  y del  pulso.  Le  hacemos  una  radiografía  de  tórax  para 
descartar  causas  torácicas  capaces  de  dar  ese  cuadro : un  neumo- 
tórax  a presión,  un  hemotórax,  etc.  No  existiendo  causas  toráci- 
cas, decimos  que  ese  enfermo  comienza  con  una  acidosis  respira- 
toria. Hacemos  una  traqueotomía.  ¿Para  qué  hacemos  una  tra- 
queotomía?  La  traqueotomía  la  hacemos  para  eliminar  el  espacio 
muerto,  que  en  un  enfermo  débil  puede  dificultar  la  ventilación 
pulmonar.  Con  la  simple  traqueotomía  hay  enfermos  que  mejoran 
pero  si  así  no  sucediera  debemos  comenzar  con  la  respiración 
artificial  por  vía  traqueal.  En  lo  referente  a los  comas  barbitúri- 
cos  deben  saber  que  lo  importante  es  hacerlos  respirar.  Estos  en- 
fermos toman  los  barbitúricos  por  la  noche  y recién  al  otro  día 
son  traídos  al  hospital.  En  muchos  de  ellos  el  centro  respiratorio 
está  muy  deprimido  y estos  enfermos  respiran  muy  poco.  Comen- 
zamos poniéndoles  una  coraza  respiratoria,  si  no  mejoran  se  po- 
nen en  el  pulmón  de  acero,  y si  tampoco  mejoran  les  hacemos 
una  traqueotomía  para  hacerles  respiración  artificial  por  vía  tra- 
queal. 

En  los  traumatismos  de  columna  cervical  si  medimos  el  aire 
corriente  o la  capacidad  vital  veremos  que  está  muy  disminuida. 
Comenzamos  con  la  coraza  respiratoria  y,  si  no  mejoran,  con  la 
traqueotomía  y respiración  artificial  por  vía  traqueal. 

Los  cuadros  agudos  pulmonares  que  no  responden  a los  anti- 
])ióticos  y que  manifiestan  sintomatología  de  anoxia  e hipercapnia 
se  benefician  de  la  respiración  por  vía  traqueal  previa  traqueoto- 
mía. Recuerden  el  tan  conocido  caso  de  la  actriz  E.  Taylor;  por 
nuestra  parte  hemos  beneficiado  con  la  respiración  artificial  y a 
veces  la  traqueotomía  agregada  a bastantes  niños  pequeños  con 
cuadros  pulmonares.  En  enfermos  enfisematosos  avanzados  la  tra- 
queotomía permite  sacar  las  secreciones  que  la  tos  ineficaz  de 
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estos  enfermos  no  podía  hacer  y la  respiración  artificial  por  vía 
traqueal  permite  hacer  una  ventilación  pulmonar  más  adecuada, 
etc.  Cuando  hemos  tenido  que  recurrir  a la  respiración  artificial 
por  vía  traqueal  usamos  el  Respirador  Universal  de  Engstrom  que 
da  inspiración  y expiración  activas;  la  expiración  activa  se  hace 
rápidamente  facilitando  de  este  modo  la  circulación;  humedece 
el  aire  inspirado;  denuncia  la  existencia  de  secreciones  en  las  vías 
aéreas;  suministra  el  número  de  respiraciones  minuto  y el  volu- 
men de  aire  minuto  que  se  desea  dar  a cada  enfermo,  etc.  En  el 
Servicio  de  Insuficiencia  y recuperación  respiratoria  (ex-filtro) 
tenemos  7 Engstrom (").  También  en  el  Saint  Bois  (Serv.  de  los 
Dres.  V.  Armand  Ugón  y Pablo  Furriel)  se  acaba  de  instalar  un 
laboratorio  destinado  al  estudio  de  la  función  respiratoria ; dis- 
ponen de  3 Engstrom. 

5— TKAQl  EOlMLtllA  EN  ENFERMOS  ( ON  TIAS  AEREAS  INUNDADAS  DE 
SE(  RE(  lONÍÍS. 

En  los  comas  por  hemorragia  cerebral  o por  traumatismos 
craneanos  es  muy  común  que  se  indique  la  traqueotomía  en  estas 
condiciones  en  lugar  de  hacerlo  en  la  etapa  de  acidosis  respira- 
toria o en  forma  de  una  traqueotomía  profiláctica. 

Hemos  hecho  traqueotomías  para  mantener  las  vías  aéreas 
libres  de  secreciones  y para  hacerles  respiración  artificial  por  vía 
traqueal  a enfermos  de  encefalitis,  esclerosis  lateral  amiotrófica, 
miastenia  gravis,  etc. 

En  el  tétanos  procedemos  de  la  siguiente  manera:  En  los 
tetános  menos  graves,  sedación;  en  los  graves,  sedación  + tra- 
queotomía; estos  enfermos  muy  sedados,  con  gran  trismus,  con 
lengua  mordida  y aumentada  de  volumen,  con  tórax  rígido  no  pue- 
den toser  y acumulan  secreciones  y por  eso  a la  sedación  agre- 
gamos la  traqueotomía.  Por  último,  los  muy  graves,  por  la  seda- 
ción intensa,  necesitan  la  respiración  artificial. 

C— TRA(H  EOTOMIAS  RRE(  0(  ES. 

Se  comprende  que  especialmente  en  los  traumatismos  de  crá- 
neo que  tengan  tendencia  a profundizar  su  coma  así  como  en  la 
mayoría  de  los  comas  por  hemorragia  cerebral,  se  hagan  traqueo- 


* Conocen  y realizan  muy  ])ien  el  tratamiento  de  estos  enf-ermos  m!s 
compañeros  de  este  Servicio  (Director  Dr.  Rafael  Rivero)  los  Dres.  J.  F. 
D'astorza,  D.  Fonseca.  N.  Ferreira  Ramos,  E.  Ferreira.  J.  Berterreche,  y 
Bachilleres:  C.  Núñez.  A.  Roncagliolo,  L.  Gómez,  A.  Pérez  I^agrave,  G.  Vera. 
M.  Matte,  A.  Rodríguez,  M.  Ventiiriello  y R.  Somma. 
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tomias  sin  esperar  los  síntomas  de  la  acidosis  y menos  que  se 
inunden  las  vías  aéreas  con  secreciones. 

T— RTHAS  1M)I(  A(  IO>KS  DK  TKAQUKOTD3IIA. 

En  una  ocasión  en  que  se  debía  operar  un  neo  de  base  de 
lengua  se  indicó  una  traqueotomía  previa  (Dr.  Pernin)  ; el  Pro- 
fesor Pedro  Larghero  Ibarz  hizo  una  traqueotomía,  para  eliminar 
la  hiperpresión  abdominal  en  una  gran  eventración  abdominal, 
antes  de  operarlo,  etc. 

B)  Técnica.  (^) 

Hay  traqueotomías  difíciles  de  hacer;  por  ejemplo,  tuve  un 
niño  con  un  gran  tumor  del  cuello  y la  tráquea  desviada.  Le  puse 
un  broncoscopio  y aquella  traqueotomía  que  hubiera  sido  muy  di- 
fícil se  transformó  en  muy  fácil  al  localizar  la  tráquea,  tocando 
el  broncoscopio,  a través  de  la  piel.  En  los  casos  de  paralíticos 
espinales,  en  los  pulmones  de  acero,  que  se  hacen  bulbo  espinales 
muchas  veces  no  se  pueden  sacar  del  pulmón  de  acero  y allí  se 
deben  traqueotomizar. 

La  técnica  de  la  traqueotomía  que  quiero  que  aprendan  bien, 
es  la  técnica  de  la  traqueotomía  en  la  obstrucción  laríngea. 

Cuando  estos  enfermos  concurren  a la  puerta  del  hospital 
no  se  ¡es  debe  acostar  para  examinarlos.  Comprendan  que  apenas 
pueden  respirar  y si  los  acuestan  se  pueden  morir. 

De  la  puerta  del  hospital  a la  Sala  de  Operaciones  se  deben 
¡levar  sentados.  Hay  que  decirle  al  personal  del  hospital  que  no 
los  acuesten  en  la  camilla.  En  la  mesa  de  operaciones  tampoco 
se  debeíi  acostar.  Se  ¡es  sierita  con  ¡os  pies  colgaíido.  NO  les  den 
morfina.  NO  ¡es  tapen  ¡a  cara  con  campos.  Un  campo  abierto  en 
la  parte  media  y puesto  como  un  poncho  es  suficiente. 

Anestesia  local.  Novocaína  al  1 9^  o al  V'i  9^  + Vi  ele 

adrenalina  por  c.c.  de  novocaína.  Incisión  vertical  de  piel  y tejido 
celular;  separar  los  músculos  anteriores;  disecar  el  borde  superior 
de  la  glándula  tiroides,  poner  2 pinzas  y cortar  el  istmo  de  la 
glándula  tiroides.  Tienen  ya  descubierta  la  tráquea,  reperar  el 
cricoides  e instilar  a través  del  espacio  del  primer  y segundo  ani- 
llo traqueal  un  par  de  c.c.  de  pantocaína  al  2 V o cocaína  al  5 U 
para  quitar  los  reflejos.  Esperar  un  poco  y luego  hacer  una  inci- 
sión horizontal  en  el  espacio  entre  el  primer  y segundo  anillo 


* Leer  “La  laringe  y sus  enfermedades’’  de  C.  Chevalier  Jackson  y C. 
Chevalier  L.  Jackson  (Pág.  518  y siguientes). 
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traqueal  para  que  entre  despacio  el  aire.  En  los  enfe7'mos  que 
tienen  una  obstrucción  laríngea  prolongada  es  peligroso  dejar 
entrar  el  aire  de  golpe;  no  hay  que  pasar  bruscamente  de  la  acú 
dosis  a la  alcalosis.  Mientras  el  enfermo  respira  por  la  incisión 
horizontal  que  hemos  hecho  procedemos  a suturar  bien  el  istmo 
del  tiroides.  Luego  resecamos  la  parte  anterior  del  segundo  anillo 
traqueal  y fijamos  los  bordes  externos  del  segundo  anillo  a la 
piel.  En  los  niños  chicos  (de  menos  de  3 o 4 años)  preferimos 
hacer  una  incisión  vertical  de  la  tráquea,  sin  resecar  cartilapo, 
a la  altura  del  3^  y 4^  anillo.  Ponemos  la  cánula  traqueal  (N*?  12 
en  los  hombres,  N®  10  en  las  mujeres,  más  chicas  en  los  adoles- 
centes y más  chicas  aún  en  los  niños).  El  calibre  de  la  cánula 
es  algo  importante  y cada  edad  tiene  su  calibre  de  cánula.  Sutu- 
ramos la  piel  por  encima  de  la  cánula;  es  preferible  no  cerrar  la 
piel  en  la  parte  inferior  de  la  herida  para  de  este  modo  favorecer 
la  salida  del  aire  y evitar  posibles  enfisemas  subcutáneos. 

En  las  traqueotomías  muy  urgentes  hay  que  andar  rápido 
y en  esos  casos  si  se  tiene  dificultad  para  localizar  la  tráquea 
conviene  recordar  un  consejo  de  mi  Maestro  el  Prof  Alonso : con 
la  uña  del  dedo  índice  de  la  mano  izquierda  enganchar  el  cricoides 
y cortar  por  debajo  del  dedo;  de  esta  manera  se  abrirá  siempre  la 
tráquea. 

Los  detalles  de  técnica  que  acabo  de  dar  son  el  resultado  de 
una  larga  experiencia  realizada  al  lado  de  mis  compañeros  y ami- 
gos los  otorrinolaringólogos  de  los  Hospitales  Maciel,  Clínicas  y 
Pereyra  Rossell  en  los  Servicios  a cargo  de  los  Dres.  Justo  M. 
Alonso,  Pedro  Regules  y Juan  C.  Munyo. 

En  los  enfermos  en  coma,  por  supuesto,  la  traqueotomía  se 
hará  con  el  enfermo  acostado. 

C)  Cuidados. 

Unas  horas  después  de  traqueotomizado  el  enfermo  puede 
tener  2 complicaciones:  hemorragia  o enfisema  subcutáneo.  Lo 
primero  no  ocurrirá  si  suturan  bien  el  tiroides  y ligan  los  vasos. 
En  general  una  incisión  en  la  línea  media  no  sangra.  Si  hay  en- 
fisema abrir  algo  la  herida.  La  cánula  no  debe  ser  sacada  para 
limpiarla  antes  de  las  72  horas,  especialmente  si  no  han  tenido 
la  precaución  de  fijar  los  bordes  externos  del  segundo  anillo  a la 
piel;  pueden  tener  dificultades  para  ponerla  de  nuevo.  También 
tendrán  esas  mismas  dificultades  si  no  han  cortado  el  istmo  del 
cuerpo  tiroides.  La  cánula  interna  debe  ser  sacada  y limpiada 
cada  3 ó 4 horas. 

Se  deben  hacer  aspiraciones  en  la  frecuencia  necesaria ; el 
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bronquio  derecho  se  aspira  doblando  la  cabeza  a la  izquierda  y el 
bronquio  izquierdo  doblando  la  cabeza  a la  derecha.  Se  debe  tener 
a la  sonda  para  las  aspiraciones  en  condiciones  de  asepsia. 

El  oxígeno,  si  fuera  necesario,  se  dará  por  medio  de  una  car- 
pa o un  embudo  de  vidrio  pero  nunca  poner  el  tubo  de  goma,  que 
jieva  el  oxígeno,  dentro  de  la  cánula  de  traqueotomía. 

Decanulación.  Si  la  traqueotomía  fué  hecha  por  obstrucción 
laríngea  se  decanulará  cuando  haya  cesado  la  obstrucción;  en  es- 
tos casos,  conviene  consultar  con  el  otorrinoiaringólogo  que  lo  sa- 
be hacer.  En  las  traqueotomías  hechas  por  las  demás  causas,  se 
sacará  la  cánula  cuando  se  crea  conveniente  cubriendo  la  herida 
con  una  gasa  fijada  con  tira  emplástica.  Cierra  rápidamente. 

Por  último,  quiero  recordar  una  frase  de  Verneuil : “No  hay 
operación  más  difícil  que  la  traqueotomía’’. 
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Dryc©  es  leche  semidescremada  en  polvo,  fortificada 
con  vitaminas  A y D.  Por  su  reducido  contenido  graso, 
su  alto  nivel  proteico  y su  moderada  cantidad  de  car- 
bohidrato, Dryco  ha  sido  el  alimento  infantil  flexible 
predilecto  por  más  de  40  años.  Recomendado  para 
lactantes  normales,  prematuros,  lactantes  parcial- 
mente amamantados,  lactantes  desnutridos,  convale- 
cientes y enfermos. 

Análisis  aproximado  de  Dryco 

Grasa  12.0%  Lactosa  46.0%  Humedad  3.0% 

Proteína  32.0%  Minerales  7.0% 

Calorías  por  gramo  4.2;  por  cucharada  al  ras  (15  c.c.)  31.5 


KBím  es  leche  íntegra  en  polvo  de  la  más  alta  calidad 
con  vitamina  D agregada.  Recomendada  para  el  uso 
en  la  fórmula  del  lactante  en  sus  primeros  meses,  y 
en  su  dilución  normal  como  la  leche  consecutiva  que 
debe  dársele  al  lactante  más  crecido  después  de  haber 
pasado  el  período  de  la  fórmula.  Klim  ha  sido  pre- 
ferida para  la  alimentación  infantil  por  los  médicos 
durante  40  años. 

Análisis  aproximado  de  Klim 

Grasa  28.0%  ' Lactosa  37.7%  Humedad  2.0% 

Proteína  26.5%  Minerales  5.8% 

Calorías  por  gramo  5;  por  cucharada  al  ras  (15  c.c.)  40 
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Mull- Soy  es  el  alimento  original  de  soya  hipoaler- 
génico  para  reemplazar  la  leche  de  vaca  cuando  existe 
o hay  indicios  de  alergia  a la  leche.  Mull-soy  es  un 
substituto  de  la  leche  científicamente  preparado  y per- 
fectamente balanceado  para  lactantes  y pacientes 
mayores.  No  es  una  fórmula  de  alto  contenido  fijo  de 
carbohidrato.  Sus  proteínas  de  soya  constituyen  prác- 
ticamente el  equivalente  nutritivo  de  las  proteínas  de 
la  leche.  En  la  dilución  normal,  Mull-soy  se  aproxima 
a la  leche  en  el  contenido  de  proteína,  carbohidrato, 
grasa,  calcio  y fósforo.  Se  ofrece  en  forma  líquida 
y en  polvo. 

Análisis  aproximado  de  Mull-Soy  Líquido  (Sin  diluir) 

Grasa  de  Soya  7.8%  Minerales  2.0% 

Proteina  do  Soya  6.0%  Fibra  cruda  0.3% 

Carbohidrato  (disponible)  8.9%  Agua  75.0% 

Calorías  por  onza  flúida  (29.57  c.c.)  40 


Para  informes  piofesionalos  completos  acerca  de  estos  productos,  sírvase  escribir  a: 

BORDEN  FOODS  COMPANY  © i952 nor,ien co. 
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Division  of  The  Borden  Company 
350  Madison  Avenue,  New  York  17,  N.  Y.,  U.S.A. 


La  enzima  antiinflamatoria  de  actualidad 
en  clínica  terapéutica.  QUIMAR 

resuelve  rápidamente  los  procesos  infla- 
matorios y edematosos  por  la  directa  vía 

sistémica.  QUIMAR  restaura  la 

circulación  ♦f  alivia  el  dolor  «f  acelera  el 
proceso  sanativo  en:  asma,  bronquitis,  sinu- 
sitis, flebitis,  úlceras  crónicas,  inflamaciones 
oculares,  enfermedades  pélvicas  inflamatorias, 
episiotomias,  contusiones,  en  dermatología  y 

cirugía.  Rp.  QUIMAR  (inyectable) 
en  frascos  de  1 y 5 cc.  con  5000  u.  Armour 
por  cc.  QUIMAR-L  (liofilizado)  en 
frascos  de  5000  u.  Armour,  para  inyección 
intramuscular  únicamente. 
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desitin 

OINTMENT 


to  soothe,  protect, 


lubricate,  and  stimulate  healing  in 

rash  • chafing  • irritations 
lacerations  • ulcerations  • burns 

DESITIN  OINTMENT... 

the  pioneer  external  cod  liver  oil  therapy  for 
care  of  the  skin  in  every  member  of  the  family 


DESITIN  CHEMICAL  COMPANY 

812  Branch  Avenue,  Providence  4,  R.  I. 


Request  samples  from  . . . 





No  longer  itched 
bothered  or 
bewildered 


Pruritus 


is  relieved  rapidly  and  erythema  and  lichenification  of  tlie  skin 


are  reduced  within  a short  period  after  initial  application  of  Neo-Cort-Dome. 
Secondary  infection  is  controlled  and  the  normal  pH  of  the  skin  and  external 
auditory  canal  is  restored  and  maintained  with  Neo-Cort-Dome. 


FOR  INFECTIOUS  DERMATOSES  AND  OTITIS  EXTERNA 


NEO-CORT-DOME 


CREME  AND  LOTION  pH  4.6 


ACID  MANTLE-HYDROCORTISONE-NEOMYCIN 


Note:  Lotion  is  especially  effective  in  hairy  areas  and  in 
tissue  folds.  Supply:  V2%  or  1%  hydrocortisone,  with 
5 mg.  per  gm.  Neomycin  Sulfate  in  V2  oz.,  1 oz.,  4 oz, 
squeeze  bottles.  (V2  oz.  size  has  special  soft  plastic  tip 
for  easy  application  into  external  ear  in  otitis  externa). 
Sample  and  literature  available  on  request.  


DOME  CHEMICALS  INC. 

125  West  End  Avenue,  New  York  23 
665  N.  Robertson  Blvd.,  Los  Angeles  46 
In  Canada:  2675  Bates  Road,  Montreal 


Distribuidores:  LUIS  GARRATON,  INC. 
Ave.  Ponce  de  León  - Pda.  25 


